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1. GIRIS VE AMAC

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD)'ler, 6liimciil aritmiler yasayan hastalar
icin kokli ve yayginlasan bir tedavi yontemi haline gelmistir. ICD, ani kardiyak 6liim riski
altindaki veya medikal tedaviyle kontrol altina alinamayan ventrikiiler tasikardili hastalar i¢in,
sok vererek veya uyari olusturarak tedavi olanagi sunmaktadir. ICD tedavisinin sag kalima
olan faydasi bir¢ok calismayla desteklenmis ve gerekli endikasyonlar kilavuzlar tarafindan
belirtilmistir.  Iskemik veya non-iskemik dilate  kardiyomiyopatiler, hipertrofik
kardiyomiyopatiler, yapisal kalp hastaligi, kalp yetersizligi gibi 6liimciil ritim bozuklugu riski

olan hastalarda, ani 6liimii 6nlemek i¢in ICD’lerin kullanim1 yayginlasmistir

Kalp yetersizligi diinya genelinde ve iilkemizde yaygin goriilen bir saglik sorunudur.
Tedavideki yeni gelismelere ragmen mortalite Ve morbiditesi olduk¢a yiiksektir ve kalp
yetersizligi hastalarinda goriilen 6liimlerin yaklagik yaris1 ani kardiyak 6lim(AKO)

seklindedir. AKO’ lerin énemli bir kismi ventrikiiler aritmilerden kaynaklanir

Kalp hizi degiskenligi (KHD) normal siniis ritmindeki kisilerde, parasempatik ve
sempatik sistemin etkilerini gosteren, otonomik bir testtir ve kalp vurular1 arasindaki
araliklarin, atimdan atima degismesidir. KHD’ de azalma, sempatik tonus artis1 ve vagal tonus

azalmasinin bir gostergesi olup, 6liimciil ventrikiiler aritmide artis ile iliskilendirilmistir.

Giinlimiizde kalp hiz1 degiskenligine ek olarak, kalbin otonomik fonksiyonlarini gosteren
bir diger parametre ise kalp hiz1 tiirbiilansidir. Kalp hiz1 tiirbiilanst (KHT), bir ventrikiiler
erken atim (VEA) sonrast olusan siniis ritim siklus uzunlugundaki dalgalanmalar olarak
tanimlanmaktadir ve barorefleks duyarliliginin bir gostergesidir. VEA’ nin neden oldugu kalp
debisindeki ve kan basincindaki diisme, aortik ve karotid arklardaki baroreseptdrler tarafindan
algilanmakta ve once vagal aktivitede azalmaya, ardindan da sempatik aktivitede artisa yol
acmaktadir. Kompansatuar aralik sonrast gelen atimla artan nabiz basinci da tersi etki
gostererek vagal aktivitede artma, sempatik aktivitede azalmaya neden olmaktadir. Bunun
sonucunda kalp Once hizlanmakta sonra yavaslamaktadir. Anormal KHT paternleri MI
geciren hastalarda, kalp yetersizliginde ve kardiyomiyopatilerde, kardiyak ve ani kardiyak

oliimler ile iliskilendirilmistir ve aritmik mortalite riskinin belirlenmesinde kullanilmaktadir.



Miyokardiyal elektriksel instabiliteyi gosteren T dalga alternansi (TDA), EKG’de
ardisik atimlarda ST/T dalga morfolojilerinin degisikligi ile kendini gdsteren elektrofizyolojik
bir olaydir. Klinik ¢calismalar, TDA varliginin kardiyak elektriksel instabilite i¢in bir gosterge
oldugunu ve ventrikiiler fibrilasyon basta olmak tiizere ventrikiiler aritmi gibi hastaliklarin

habercisi olabildigini géstermistir.

Fragmante QRS ise major bir koroner arterin besleme bolgesine uyan 2 ardisik
derivasyonda ek bir R dalgasinin varligi (R’) veya R veya S dalgasinin ucunda ¢entiklenme
varlig1 veya birden fazla R’ varligi seklinde tanimlanan bir depolarizasyon bozuklugudur.
Miyokardiyal skarin c¢evresinde olusan zikzak ileti, QRS kompleksinde ¢oklu zirveler
olusturarak fQRS’e neden olabilmektedir. Miyokardiyal skarin reentran ventrikiiler aritmiler
icin substrat oldugu bilinmektedir. Fragmente QRS’in ventrikiiler aritmileri 6ngdrebilecegi

cesitli arastirmalarda gosterilmistir.

Calismamizda iskemik dilate KMP tanis1 olan, birincil koruma amaciyla ICD implante
edilmis, sok Oykiisii olan ve olmayan hastalarda; 24 saatlik ritim Holter kayitlarindan kalp hizi
degiskenligi, kalp hiz1 tiirbiilans1 ve T dalga degiskenligi; ayrica EKG’de pargalanmis QRS
parametreleri derlenmistir. Her biri ayri ayri ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak oliimi
ongormede kullanilan bu parametrelerin, iskemik dilate KMP’li hastalarda sok ihtiyacini

ongormede anlamli olup olmadigini arastirmay1 amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1.implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatérler

2.1.1.implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatorlerin Gelisimi ve Tarihcesi

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD) giiniimiizde hayat1 tehdit edici
ventrikiiler aritmiden dolayi, ani kardiyak Oliim yoniinden yliksek risk tasiyan hastalara
implante edilen kiiciik elektronik bir cihazdir (1,2). ICD tedavisi; yiiksek riskli
kardiyovaskiiler hastaligi olan, iskemik kalp hastalifi, kardiyomiyopati, konjestif kalp
yetmezligi ve yeni baslayan ventrikiiler aritmileri olan hastalarda kardiyovaskiiler nedenlere

bagl oliimleri azaltmaktadir (3).

Kalbin disaridan elektrik akimi ile uyarilabilecegi ilk kez 1882 yilinda bir meme
ameliyatt esnasinda gosterilmis ve 1952 yilinda Zoll, external elektrot kullanarak ilk kez
transkutandz pace (kalbi uyarma) islemini gerceklestirmistir (4). Elmaust ve arkadaslar
tarafindan bradiaritmilerin tedavisinde ilk kez endokardiyal kalict kalp pilinin takilmasiyla
1958 yilinda yeni bir donem baglamistir (1). Teknolojik gelismelere paralel olarak kalp
pillerinin teknik &zellikleri gelismis ve hacimleri kii¢iilmiistiir. ilk kez 1970’li yillarda Dr.
Michel Mirowski ve Dr. Morton Mover implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD)
fikrini gelistirmislerdir. Hayvanlar {izerinde yapilan deneyler sonrasinda, insanlar {izerinde ilk
ICD, 1980 yilinda tekrarlayici ventrikiiler fibrilasyonu (VF) olan bir hastaya takilmistir (2, 11,
12). Ik jeneratdrler, biiyiik oldugu icin karin bolgesine, abdominal kaslar arasina
yerlestiriliyor ve sok elektrotlar1 torakotomi ile epikardiyal olarak takiliyordu; ancak
teknolojik gelismelerle beraber 1990 yilinda ICD implantasyonu kolaylastirildi. Bu
gelismelerle defibrilasyon elektrotlari transvendz takilabilir hale gelmis ve ICD bataryalar1 da

pektoral kas icine implante edilebilecek kadar kii¢tiltiilmiistiir.

2.1.2 implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatorlerin Kurulumu ve Calisma Diizeni

ICD sistemleri elektronik devre, gii¢ kaynagi ve bellek olmak iizere, bir jenerator ve

elektrottan olusur (13). Jenerator yiiksek enerji elektrotu gorevi goren bir kasadir, siklikla



titanyumdan imal edilmistir ve bu kasa i¢inde mikroislemciler, hafiza ¢ipleri, batarya,
kapasitor ve enerji ¢eviricilerini igermektedir (Sekil. 1). Bu mikroislemcilerin gorevi, sistemin
alt boliimleri arasinda iligskinin koordinasyonudur. Okunabilir bellekte (ROM) aletin genel
fonksiyonel 6zelliklerini belirleyen talimatlar yer almakta olup her hasta i¢in 6zellestirilmis

tanisal bilgiler rastgele ulasilan yan bellekte (RAM) depolanir.

2.1 .3. Batarya tasarimi

Elektrod

Pii

Sekil 1. Tek Odackh Bir Implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatoriin (ICD)
Sematik Gosterimi

Sekilde gosterildigi lizere bataryalarin bilesimini anot, katot elektrotlar1 ve iletken
tuzlar olusturmaktadir. Elektrotlarin kisa siirede sarj olmast i¢in yiiksek giice ihtiya¢ vardir.
Bu giic sarmal yapidaki elektrotlardan meydana gelen genis ylizey alami ile
saglanabilmektedir. Bu diizenek sayesinde herhangi bir sok ihtiyacinda, defibrilasyon icin
yiiksek enerji saglanabilmektedir ki bu bataryanin en 6nemli gorevidir. Yaklagik 8000 j enerji
depolayabilen ve lityum/giimiis vanadyum pentoksit bilesimli ilk donem bataryalarina karsin
glinlimiizde 18000 j enerji depolayabilen lityum / giimiis vanadyum oksit bataryalari
kullanilmaktadir. Bu bataryalar boyutca daha kii¢iiktiir, daha dayanikhidir ve (14,15) 3,2-2,6
voltluk sabit voltaj bolgesi i¢eren bir desarj egrisi igermektedir. Batarya 3,2 volt degerlerinde
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desarj olurken i¢ rezistans diismeye baslar ve daha sonra batarya bitinceye kadar yilikselme
gosterir. Yeni optimizasyon yontemleriyle ICD bataryalarinin ERI donemindeki uzun sarj
sirelerinin Online ge¢ilmeye c¢alisilmaktadir. Bataryanin O6mrii; sok siklifina, pace
bagimliligina ve programlanan 6zelliklere bagli olarak degismekle beraber genellikle 5-9 yil
arasinda degismektedir (16). Akim jeneratorii genelde pektoral bolgedeki derialti cebe
yerlestirilir. Jeneratoriin bas kisminda elektrotlar, kapasitorler ve batarya i¢in giris yerleri
bulunmaktadir. Venoz yolla yerlestirilen sag ventrikiil defibrilasyon, pace, sens elektrodu sok
sarmallar1 ve pace elektrodu igerir. Uygun endikasyon varliginda sag atriyal ve sol ventrikiiler

elektrotlar da jeneratore baglanabilir.

2.1.4. implante Edilebilir Kardiyoverter - Defibrilator Elektrot Sistemleri

Elektrot sistemleri gerektiginde pacing yapabilen, tasikardinin algilanmasini ve
gerektiginde sok ile uyarilmasini ve normal ritmin saglanmasini saglayan birimlerdir.
Giliniimiizde vendz yolla takilan endokardiyal elektrot sistemleri kullanilmaktayken,
oncesinde torakotomi ile epikardiyal elektrot sistemleri kullanilmaktaydi. Daha 6nceden
torakotomi yoOntemiyle takilan epikardiyal elektrotlarla islem ilgili 6liim oranlar1 %S5’ten
biiyiikken giiniimiizde bu oran vendz yolla yapilan endokardiyal implantasyon uygulamalari
ile %1’in altina inmistir (17). Elektrotlar, yerlestirilmesi icin subklaviyen, aksiller ve sefalik
vendz yollar kullanilmaktadir. Elektrotlarin algilamasi ve pace edebilmesi i¢in sag ventrikiil

elektrodu kullanilir.

Soklar elektrot i¢indeki sag ventrikiil seviyesindeki bir bobin ile jenerator kasasi
arasinda iletilir. Bugiin kullandigimiz elektrolarda, vena kava siiperior seviyesinde ikinci bir
bobin vardir ve bu sayede elde edilen iki yonlii sok vektorii ile defibrilasyonun etkinligi
arttirilmaktadir (18). Iki odacikli pacing yapabilmek igin sag atriyum pacing elektrotuna,
biventrikiiler pacing yapabilmek i¢in ise koroner siniis pacing elektrotuna gerek vardir. Bazi
ICD’lerde atriyal fibrilasyona (AF) yonelik kardiyoversiyon soklar1 veya tagikardi onleyici ya
da tedavi edici pace 6zelligi gibi supraventrikiiler tasikardiler (SVT) i¢inde elektriksel tedavi
ozelligi bulunmaktadir (19). Ventrikiiler aritmilerin vena kava siiperior sok sarmali araciligi
ile saglanabilecegi gibi koroner siniise bir sarmal elektrotun eklenmesiyle de

saglanabilmektedir (20, 21). Cogu ICD sisteminde jeneratoriin kendisi defibrilasyon yolunun
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bir parcasidir. Defibrilasyon elektrotu ayni zamanda pacing ve sensing yapan bipolar elektrot
icermektedir eger bu elektrot defibrilasyon sarmallarindan ayr ise gercek bipolar elektrot
denirken, eger defibrilasyon sarmali halka seklinde bipolar elektrotla entegre ise, entegre
bipolar elektrot denir (22). Entegre bipolar elektrotlarda sag ventrikiil sok sarmali ayni
zamanda algilama elektrotu gorevini yapmaktadir, bu da asirn1 algilamaya neden
olabilmektedir. Giinlimiizde daha ¢ok gercek bipolar elektrotlar kullanilmaktadir. Elektrotlar
platinyum/iridyum alasimlardan olusan sarmal bobinlerden ve tantalyum gibi direnci diisiik
cekirdek yapidan olusmaktadir. Sarmal elektrotlar genelde 5-8 cm uzunlugunda olup uzun

stire dokuyla temas halinde olurlarsa fibroz bant olusumuna yol agma riski tagir.

Elektrotlar i¢in kabul gormiis 4 farkli yerlesim pozisyonu tarif edilmistir: sag
ventrikiil, siliperior vena cava, koroner siniis ve subkutan doku pozisyonlar1 seklinde
belirtilmistir. Sag ventrikiil elektrotu genellikle apekse yerlestirilirken, apeks disinda da
yerlestirilebilir (septum, ¢ikim yolu). Sok olusturan elektrot konfigiirasyonlar1 ayarlanmalidir,
tek ve c¢ift yol konfiglirasyonu olarak iki c¢esit konfigiirasyon vardir. Tek yol
konfigiirasyonunda iki elektrot arasindaki yol kullanilir. Sag ventrikiil-siiperiyor vena kava
konfiglirasyonu en basit ve en etkili konfigiirasyon olup bu konfigiirasyonda sol ventrikiile
yakin elektrot olmamakla birlikte eger siiperiyor vena kava elektrodu yiiksek pozisyonda
yerlestirilirse sol ventrikiilii de i¢ine alan bir vektor konfigiirasyonu elde edilmis olur. Cift yol
konfigiirasyonunda ise farkli yonde vektorler ve daha etkin defibrilasyon saglanir. Genelde bu
yontem tercih edilir. Sag ventrikiil, sliperior vena kava, subkutan (jeneratoriin kendisi) 3

elektrot kullanilir.

2.1.5. Defibrilasyon Sokunun Ozelliklerini Belirleyen Faktorler

Depolanmis enerji, oncii voltaj, uyart genisligi, egim ve enerji transferi defibrilasyon
uyarisinin Ozellikleridir. Hizlica desarj olabilmesi ICD cihazinin en 6nemli 6zelligidir. Bu
islem kapasitor adi verilen kiiciik birimler tarafinca gergeklestirilir. Enerjiyi saklayabilme
yetenegine ise kapasitans adi verilip bu birim farad olarak degerlendirilir. Tasiaritmi
basladiginda bataryalar kapasitorleri 750 volt civarina sarj ederler ve bu yaklasik 5-10 saniye

stirer. Bir kapasitoriin maksimum enerji depolayabilmesi fiziksel 6zelliklerine baghdir.
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Dalga formlarindaki en erken donemde goézlenen defleksiyon oOncii voltajdir ve
eksponansiyel sekilde azalan bir egri seklinde devam eder (azalma egrisi). Uyarinin genisligi

ise defibrilasyon uyarisinin siiresidir.

2.1.6. Defibrilasyon Esigini Belirleyen Faktorler

Ventrikiil fibrilasyonunu basarili sekilde defibrile eden en kiiglik enerji diizeyi
defibrilasyon esigi olarak bilinir. Bir hastada ayrintili ve kesin defibrilasyon esiginin
belirlenmesi islem esnasinda en az 30-40 VF indiiksiyonunu gerektirmektedir ve bu klinik
olarak uygun degildir. Bu ylizden defibrilasyon esigini belirlemek i¢in daha 6nceki
caligmalardan elde edilmis defibrilasyon doz-yanit egrisinden faydalanilir (23). Klinik olarak
defibrilasyon esigi bir¢cok parametreye bagli olup ayni hastada bile farkli zamanlarda degisik
diizeylerde olabilir. Defibrilasyon doz yanit egrisinin diiz olmayip parabolik bir egri
olmasinin nedeni budur. Bu sekilde test sirasinda verilecek enerjinin doz yanit egrisindeki
yerine gore basar1 olasihigim onceden tahmin etmek miimkiindiir. Insanlarda ortalama
defibrilasyon esiginde verilen enerjinin %71 oraninda basarili oldugu gosterilmistir (24).
Defibrilasyon esigini belirleyen faktorler; dalga formunun sekli, elektrot biiytikliigi,
defibrilasyon uyar1 teknigi ve elektrotlarin polaritesidir. Ayrica bir onceki bolimde
bahsedilen defibrilasyon wuyarisimin karakteristiklerini  belirleyen parametrelerin  de

defibrilasyon esigi iizerine etkisi vardir.

2.1.6.1. Monofazik dalga sekli

Monofazik Dalga 6ncii voltaj ile baslar ve azalma egrisi ile devam eder, dalgalarda
akim tek yondedir ve bu dalga sekli klinik olarak kardiyoversiyon basarisinda ¢ok etkin
degildir. Bu dalganin dezavantajlari, biiyiik kapasitor hacmine ve yiiksek enerji diizeylerine
ihtiyag duymasidir ki bu yiiksek enerji deri irritasyonuna ve miyokardiyal hasara neden
olabilir (25).
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2.1.6.2. Bifazik dalga sekli

Pozitif ve negatif fazlarinin biiytlikliikleri esit olan dalgalara simetrik bifazik dalga
denilmekte olup bununla beraber negatif dalga pozitiften kiigiikse asimetrik bifazik dalga
denir. Asimetrik dalga formu daha avantajlidir ¢linkii simetrik bifazik uyari i¢in iki kapasitor
gereklidir ayrica asimetrik bifazik dalga formunda daha diisiik defibrilasyon esigi
saglanmaktadir. Diger bir bifazik dalga cesidi rektilineer bifazik dalga olup baslangigta sabit
bir akim fazi vardir. Bu dalga formunun kullanildig1 klinik ¢aligmalarda daha diisiik zirve
akim degerleriyle daha yiiksek klinik etkinlik ve daha az yan etki izlenmis bu etki 6zellikle
yiiksek transtorasik empedansa sahip hastalarda izlenmistir (26-28).

2.1.6.3. Trifazik dalga sekli

Ik calismalar bifazik dalga sekline gore daha az etkinlik gosterse de (29),

defibrilasyon esigi lizerine olumlu etkilerini gosteren calismalar mevcuttur (30).

2.1.6.4. Elektrot biiyiikliigii

Yapilan ¢aligmalarda empedansin azalmasi ve alan dagiliminin geniglemesi elektrotun

toplam ylizey alan1 arttirip defibrilasyon esiginin diigmesine neden olmaktadir (31).

2.1.6.5. Uyarn teknigi

Tek uyari, ardisik uyar1 ve es zamanli uyar1 olmak {izere 3 farkli defibrilasyon uyari

ileti yontemi tanimlanmastir.

Tek Uyari: Bu teknikte iki elektrot arasinda tek bir sok uyarisi olusur. Klinik olarak iyi
sonuglar verse de uygulayicilar defibrilasyon esigini diisiirmek icin birden fazla uyari

teknigini tercih etmektedirler.
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Ardisik Uyarr: 1ki farkli yolda iki farkli uyar1 0.2 milisaniye gibi ¢ok kisa zaman

farkiyla verilir. Bu yontem i¢in iki ayr1 kapasitor gereklidir.

Es Zamanli Uyari: Uyarn iki farkli yolda ancak ayni zamanda olusturulur. Katottaki

zirve akim ardisik uyaridakine gore daha yiiksektir boylece daha etkin defibrilasyon saglanir.

2.1.6.6. Elektrot polaritesi

Akimin yoniinii elektrotun polaritesi belirler. Akim pozitif elektrottan (anot), negatif
olana (katot) dogru iletilir, ayrica akimin yoOnii bataryaya olan elektrot baglantilart ile
belirlenir. Ayni biiytlikliikte iki elektrotun sag ventrikiil 6n duvarina ve sol ventrikiil arka
duvarma yerlestirildigi bir klinik ¢calismada hastalarin %70’inde sol ventrikiil elektrodu pozitif
iken, %10’unda ise negatif iken daha diislik defibrilasyon esigi tespit edilmistir (32). Benzer
baska bir calismada ise polaritenin ters cevrilmesinin defibrilasyon esigine bir etkisinin

olmadig gosterilmistir (33).

2.1.7. Tasikardiyi Algilama

ICD’lerin en 6nemli 6zelligi tasiaritmiyi dogru ve zamaninda algilayabilmesidir ki bu
dogru tedavi i¢in elzemdir. ICD’ler giinlimiizde sadece VF’de degil ventrikiiler tasikardilerin
(VT) tedavisinde de kullanilmaktadir. ICD, ventrikiiler algilama yoluyla R dalga hizina gore
kalp ritmini belirler. Gilinlimiizdeki bipolar elektrotlarla belli frekanslardaki sinyaller, tani
algoritmasina kabul edilirken, sinyallerin bir kismi da filtrelenerek elenir. Ancak bu durumda
bile ¢evresel sinyallerin, miyopotansiyellerin, repolarizasyon ve depolarizasyon dalgalarinin,
atriyal ve ventrikiiler aktivasyon sinyallerin birbirine karigma riski vardir. Sinyalin biyiikligii
ve frekans1 arasinda kuvvetli bir iligki vardir. Yiiksek amplitiidlii sinyaller 6zgiilligi, yliksek
frekansl sinyaller ise duyarlilig: arttirirlar (34). Glintimiizde ICD cihazlarinda bir veya daha
fazla tasikardi algilama bolgesi ayarlanabilmektedir. VF bolgesi, en hizli ritim bdolgesini
olusturmaktadir. antitasikardi pacing ve diisiik enerjili soklama daha diisiik hizli tasikardiler
icin ayarlanabilen ozelliktir. Sinyal amplitiidleri VF’de ¢ok diisiik olacagi i¢in cihaz
tarafindan otomatik algilama esigi ayar1 (dinamik algilama) yapilir ve biylikligli ve hizi
degisen sinyallerin algilanma esigi atimdan atima ayr1 ayr1 gergeklesir. Cogu cihazda SVT -

VT aymrimi yapacak oOzellikler gelistirilmistir. Bunun amaci cihazin bazen AF ve diger
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SVT’leri hizli olmalar1 durumunda VT olarak algilayabilmesidir. Bu sekilde yanlis
soklamalarin &niine gegilebilir. (35-37). Ilk cihazlarda sok aritmi saptandiktan sonra, tekrar
aritminin durup durmadig1 kontrol edilmeksizin veriliyordu ve baz1 durumlarda sok verildigi
anda aritmi zaten diizelmis olabiliyor ve hasta gereksiz sok almis oluyordu. Yeni cihazlarda
kapasitorler sarj olduktan sonra sok verilmeden Once tekrar analiz yapilmakta ritim diizelmis

ise sok verilmemesi saglanmakta boylece gereksiz soklamalarin dniine gecilebilmektedir.

Ayrica bugiin ICD cihazlarinin VF tanisi ile tedavi ettikleri aritmilerin biiylik kisminin
hizli VT/Ventrikiiler Flutter (VFL) ataklar1 oldugu anlagilmistir. Bunlarinda belli oranda ATP
uygulamasi ile sonlandirilabilecegi goriilmiis ve bugiin i¢in bazi lireticiler tarafindan ICD
cihazlarina VF tedavi zonuna, sok Oncesi sarj doneminde ATP uygulanmasi secenegi
eklenmistir. [CD’li hastalarda tedavi amagli 2 temel yontem vardir: Bu tedavi yontemlerinden
biri monomorfik VT lerde standart yontem olan ATP’dir (38). ATP, tasikardi hiz bolgelerine
gore degisik protokollerde ayarlanabilir. ATP, sarj gerektirmedigi i¢cin hizlica yapilabilir ve
agrisizdir ancak her zaman basarili olamayabilir. VT’yi hizlandirabilir veya SVT’ye
uygulanirsa ventrikiiler aritmi indiikleyebilir bu ylizden ATP protokollerinde sok tedavileri de
eklenmektedir. Diger bir yontem ise soklamadir. ICD cihazlari, markadan markaya
degisebilmekle birlikte 0,1 — 40 joule arasinda sok verecek seklide ayarlanabilmektedir.
Genelde ilk sokun enerjisi, VF zonu i¢in defibrilasyon esiginin 10 joule {lizerinde olacak

sekilde ayarlanmaktadir.

2.1.8. implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatorlerin Takilmasi ve Programlanmasi

ICD’ler subklaviyen, aksiller ve sefalik venler araciligi ile takilabilir ve jenerator
pektoral bolgede cilt altina hazirlanan cebe yerlestirilebilir, eger cilt alti bagdokusu zayif ise
kas alt1 cep hazirlanabilir (39). Sol pektoral yerlesim kalbe daha uygun bir vektor olusturmast
ve intrakardiyak bosluklara daha diiz bir ulasim saglamasi nedeniyle oncelikli tercih edilen
bolgedir. (40). Islem sonras1 pacing ve sok esikleri ile algilama igin testler yapilir (41).
Islemin mortalitesi %1°den azdir (17). Gelisebilecek komplikasyonlar ise kalict pace
implantasyonu komplikasyonlarina (Tablo 2.1) benzer olup sirasiyla; pnomotoraks,
hemotoraks, kardiyak perforasyon, perikardiyal tamponad, cep hematomu, elektrotlarin ve
pilin yer degistirmesi, cilt erozyonu, sistemle ilgili enfeksiyonlar, vendz tromboz ve donuk

omuz olarak goriilebilmektedir (3,42,43).
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Baz1 hastalarda bu komplikasyonlara ek olarak sag ventrikiil apeksinin uyarilmasina
bagl olarak kalp yetmezligi gelisebilmektedir(9). Bunu azaltmak i¢in sag ventrikiil apikal

uyari en az olacak sekilde ICD programlamasi yapilmalidir (44,45).

ICD programlarin ana amaci, ventrikiil kaynakli aritmilere bagli ani kalp olimi
(AKO) ve senkopun &nlenmesidir. Hizlar1 200 atim/dakikadan az olan monomorfik VT ler
icin ATP yararli olmaktadir (46), bu tiir tagikardilerde hem ATP hem de diisiik enerjili sokun
basar1 oran1 yaklasik olarak %80°dir ve tasikardiyi hizlandirma oranlar1 benzerdir (47). VF ise
sadece defibrilasyon soku ile basarili sekilde tedavi edilebilmektedir. ICD’ler 40 joule kadar
sarj olabilmekle beraber genel olarak ilk sokun 40 joule olmasi gerekli degildir. Ilk sokun
defibrilasyon esiginin 5 joule listiinde ya da esigin 15 jouleden kiiciik oldugunda, esigin iki
kat1 seklinde ayarlanmasi durumunda neredeyse %100 oraninda basari elde edilmektedir
(48,49). 1lk sokun basarisiz olmas1 durumunda ICD tekrar sarj olur ve ilave bese kadar yiiksek

enerjili sok verecektir.

Kardiyak sinyallerin dogru algilandig1 varsayilarak programlanmis sinir i¢indeki
tagikardilerin tespiti i¢in duyarlilik %100°diir ancak o6zgiilliikk diisiik olabilir (50). Bazi
entegre bipolar elektrot sistemlerinde hatali sok sonrasi olusan VF tespit edilemeyebilir, distal
uc ile bobin arasindaki mesafe arttirilarak bu sorun biiyiik 6l¢iide ¢oziilmiistiir (51). SVT lere
bagli hatal1 soklar1 6nlemek i¢in gerekli ayarlamalar yapilmaldir. (35,52).
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Erken komplikasyonlar

Ge¢ komplikasyonlar

Cihaza bagh

komplikasyonlar

Pnomotoraks, hemotoraks Twiddler sendromu Cikis blogu
Hava embolisi, VTE Enfeksiyon Elektrot kirigi
Cep hematomu Endokardit Elektrot iletim defekti

Perforasyon, kardiyak tamponad

Vendz tromboz

Elektrot malpozisyonu

Nervus phrenikus stimiilasyonu

Omuz problemleri

Erken batarya tiikenmesi

SVO ve AKS

VTE

Gevsek vidalama

Hipotansiyon, aritmi Psikolojik sorunlar

VTE: vendz tromboemboli, SVO: serebro vaskiiler olay, AKS: akut koroner sendrom

Tablo 2.1. ICD implantasyonunun komplikasyonlari

2.1.9. implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatorlerin Endikasyonlari: Birincil ve

ikincil Koruma

Ani kalp oliimleri hastalarin yaklasik %30 unda hastaligin ilk belirtisi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir ve koroner arter hastalign (KAH) AKO’ niin %75’inin nedenidir
(53,54), ayrica altta yatan mekanizma hastalarin %80-85' inde ventrikiiler aritmilerdir
(54,55). AKO gelisen vakalarin pek az bir kism1 yeniden canlandirma (resiisitasyon) islemleri
icin bir sans bulabilmektedir ayrica saglik kosullarmin en iyi oldugu bolgelerde dahi bu
hastalarin ancak %1-3 {i yasama geri dondiiriilebilmektedir (56,57). Tiim popiilasyona gore
sayica az olsalar da bu hastalar ikincil koruma i¢in hedef hasta grubunu olusturmaktadir. Ani
kardiyak oliim vakalarinin ¢ogundan VF’ye dejenere olan VT ataklar1 sorumludur (58).
Oliimciil aritmilerin tekrarlama riski yiiksek olan bu vakalarin yaklasik %350 si 2 yil iginde
kaybedilmektedir. (59,60). O yiizden bu hasta grubunda ikincil koruma hayati 6nem
tasimaktadir. AKO ile yakin iliskilerinden dolayr senkopla birlikte olan VT’leri ile

semptomatik ve siirekli VT’leri saptanmis olan hastalar da genellikle bu bashik altinda
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degerlendirilmektedir. Birincil koruma ise heniiz AKO veya senkopla birlikte VT’si ya da

siirekli VT’leri olmayan ancak AKO acisindan riskli grubu igermektedir.

2.1.9.1. Birincil koruma

Koroner arter hastahigi — iskemik kardiyomiyopati: Gegirilmis miyokard
infarkiitiisii (MI) ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu olan hastalarda siirekli olmayan VT
gelismesi durumunda 2 yillik mortalite yaklasik %30-35’tir (61,62). Oliimlerin ¢ogunlugunu
ventrikiiler aritmilere bagli 6liimler olusturmaktadir. Erken donemlerde bu sorun anti aritmik
ilaglarla giderilmeye calisilmigsa da net bir basar1 elde edilememis, hatta sinif I antiaritmik
ilaclarin mortaliteyi artirdigi dahi izlenmistir. (63). Bu hastalarla yapilan ilk biiyiik calisma
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-1 (MADIT 1) ¢alismasidir (64). Bu
calismaya eski MI Oykiisii olup atim orani (EF) <0.35 olan ve siirekli olmayan VT’si olan
hastalar dahil edilmis. Elektrofizyolojik ¢alismada (EFC) siirekli VT indiiklenen ve bu
VT’leri intravendz prokainamidle diizelmeyen 196 hasta calismaya dahil edilmis, hastalar
antiaritmik (¢ogunlukla amiodaron) (101 hasta) ve ICD gruplarina (95 hasta) randomize
edilmis, ortalama 27 ayhk takip sonunda ICD grubunda %54 goreceli risk azalmasi
saptanmigtir. Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-2 (MADIT 2)
caligmasina ise EF’si %30 veya altinda olan 1232 iskemik KMP hastas1t EFC yapilmadan ve
stireksiz VT olup olmadigina bakilmadan alimmig (10). Hastalar ICD ve medikal tedavi
gruplarina randomize edilmisler, ortalama 20 aylik takip sonucunda ICD grubunda mortalite
acisindan %31 goreceli risk azalmasi saptanmigtir. Multicenter Unsustained Tachycardia Trial
(MUSTT) ¢alismasinda ise gecirilmis MI dykiisii olup EF’si %40 ve altinda olan ve EFC’de
indiiklenebilir stirekli VT’si olan hastalar alinmistir (65). Hastalar EFC’ye gore ilag ya da ICD
kollarina ayrilmis bir gruba ise tedavi uygulanmamistir. Bes yillik izlem sonunda aritmik
6liim ICD kolunda %9 iken ilag kolunda %37 olarak saptanmistir (65). Sudden Cardiac Death
in Heart Failure (SCD-HeFT) ¢alismasina ise EF %35 veya altinda, NYHA smif 2-3 olan
iskemik ve iskemik olmayan KMP hastalar1 alinmis (toplam 2521 hasta), iskemik kokenli
olan 1486 hastas1 ICD, amiodaron ve plasebo gruplarina ayrilmis mortalite acgisindan ICD
lehine anlaml fark saptanmistir (10). Birincil 6nleme ¢alismalarinin metaanalizleri ani 6liim
acisindan yiiksek riskli KAH olanlarda ICD ile net mortalite azalmas1 %20-30 diizeyinde
bulunmustur (66,67). Ayrica MADIT 2 arastirmasinin bir subgrup ¢alismasi olan
Applycability Of A Risk Score For Prediction Of The Long-Term Benefit Of The
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Cardioverter- Defibrillator (213) isimli arastirmada MADIT-ICD skoru gelistirilmistir. Bu
caligmada 1232 hasta iki gruba randomize edilerek yaklasik 7 yil boyunca takip edilmistir.
Calismada hastalar belirlenmis olan 5 klinik risk faktorii dogrultusunda 3 gruba ayrilmis ve
takipleri siiresince bu risk gruplariin hangisinde ICD implantasyonunun daha faydali oldugu
ve bu risk kategorilerinin ICD implante edilmis hasta gruplarinda bu klinik ve laboratuar
kaynakli belirleyicilerin pozitif prediktor olarak kullanilabilirligi arastirilmistir. Sonuglarina
bakildiginda ise bu skorun belirleyicileri olan BUN, AF, yas, QRS siiresi ve NYHA
kapasitesinin, hastalarin uzun dénemde istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar i¢in bir prediktor
olabilecegi ve bunlarin hastalarin uzun doénem sagkalimi hakkinda da bilgi saglayabilecegi

tespit edilmisgtir.

Yapilmis olan iki ¢calismada ise ICD’nin faydasi gdsterilememistir. Bu iki ¢alismadan
biri olan Coronary Artery Bypass Graft Patch (CABG-Patch) ¢alismasinda EF’si %35 veya
altinda olan sinyal ortalamal elektrokardiyografiye (EKG) gore AKO agisindan yiiksek riskli
olup CABG’ye giden hastalara takilan ICD’den fayda goriilmemis (5). Fayda saptanmayan
oblir calisma ise Defibrilattors in Acute Myocardial Infarctian Trial (DINAMIT) g¢alismasi
olup yeni MI gecirmis, EF’si %35 veya altinda olan kalp hizi degiskenligi azalmis ve
ortalama kalp hiz1 artmis 674 hasta alinmis, ICD grubunda aritmik 6liimler azalmis olmakla
birlikte toplam mortalitede fark saptanmamis (10). Defibrillator Implantation Early After
Myocardial Infarction isimli ¢alismada, MI sonrasi erken donemde ICD takilan ve medikal
izlenen 898 hasta karsilastirilmis 37 ay takip sonunda ICD ile AKO azalmis ancak total

mortalite acisindan fark saptanmamaistir (68).

Non iskemik dilate kardiyomiyopati: Yapilan ¢alismalar non-iskemik dilate KMP
hastalarindaki Oltimlerin yaklagik tigte birinin ani Oliimler oldugunu gostermistir (69).
Cardiomyopathy Trial (CAT) calismasi, dilate kardiyomyopati tanis1 almis hastalar iizerinde
yapilmis olup ICD grubunda Sliimler daha az izlenmis ancak istatistiksel analiz yapilmasi,
calismanin yetersizligi nedeniyle miimkiin olmamustir. (70). Istatistiksel analiz yapilmasi
miimkiin olmayip yapilan bir diger ¢alisma ise Amiodarone Versus Implantable Defibrillator
in Patients with Nonischemic Cardiomyopathy and Asymptomatic Nonsustained Ventricular
Tachycardia (AMIOVIRT) ¢alismasidir. Bu ¢alismada da ICD uygulanan hastalarda mortalite
daha az izlenmistir (6). Defibrillators in Nonischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation

(DEFINITE) ¢alismasinda non-iskemik dilate KMP’si olan, NYHA smif 1-3 efor kapasitesi,
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EF %35 veya altinda olan, saatte ondan fazla prematiire ventrikiiler atimlar1 veya devaml
olmayan VT’leri olan 458 hasta optimal medikal tedavi ve ICD gruplarina ayrilmig 2 yillik
izlem sonunda ICD grubunda mortalite acisindan %35 goreceli risk azalmasi saptanmaistir (6).
Ancak bu risk azalmas: istatiksel olarak anlamli bulunmayip ICD ile AKO azalmas1 yoniinde
kuvvetli bir egilim oldugu vurgulanmistir (10). SCD-HeFT c¢alismasinda iskemik olan ve
olmayan KMP hastalarinda ICD’nin yarar1 benzer olarak bulunmustur (10). iki ¢alismada
non-iskemik dilate KMP hastalarinda AKO riskinin tan1 zamaniyla iliskisi degerlendirilmis,
caligmalarin birinde iliski oldugu gosterilmis, o yiizden yeni tani almig hastalarda geri
dondiirtlebilir bir nedenin olup olmadigr ve medikal tedaviye yanit degerlendirilmesi
gerektigi vurgulanmistir (10). Diger caligmada ise non iskemik dilate KMP hastalarinda
Oliimciil aritmilerin tan1 zamanindan bagimsiz ortaya ¢iktig1 saptanmistir (72). Comparison of
Medical Theraphy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure Trial (COMPANION)
calismasinda da iskemik dilate KMP ve non iskemik dilate KMP hastalarinda ICD ile birlikte
yapilan KRT nin tiim nedenlere bagli mortaliteyi azalttig1 gosterilmistir (71,104).

Uzun QT sendromu: Polimorfik VT' ye yatkinlik oldugu bilinen ve genellikle yapisal
kalp hastaligi olmayan uzun QT sendromu elektriksel ileti kusuruna bagli bir hastalik olup
aritmilerin kontrol altina alinmasi durumunda uzun dénem prognozu oldukca iyidir. Aritmi
kontrolii i¢in beta blokerler, kalic1 kalp pilleri ve sol servikotorasik sempatektomi faydali
olabilmektedir (73,74,76). Ila¢ tedavisine ragmen senkopu, devamli VT’si olan ya da AKO’ii
olan se¢ilmis hastalara ICD onerilmektedir (77-80). Birincil koruma olarak ise kuvvetli aile

oykiisii olanlara onerilmektedir (77-80).

Hipertrofik kardiyomiyopati: Bu hastalarin ¢gogu asemptomatik olmakla beraber ilk
bulgu AKO olabilir (81). Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM) olanlarda AKO’niin AF, iskemi
ya da c¢ikim yolu obstriikksiyonunun neden oldugu ventrikiiler aritmilere bagli oldugu
diistintilmektedir (82). Amerika ve Avrupa kardiyoloji dernekleri, HCM olan hastalarda risk
siiflamasi i¢in major ve olast risk faktorlerini iceren bir goriis birligi yayinlamislardir (83).
Buna gore major risk faktorleri; kardiyak arrest oykiisii, spontan siirekli veya siirekli olmayan
VT, ailede AKO, senkop, sol ventrikiil duvar kalinliginin 30 mm veya daha fazla olmasi ve
egzersize anormal kan basinci yanitinin olmasidir. Olasi risk faktorleri ise; AF, miyokard
iskemisi, sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu, yiiksek riskli mutasyonlar ve yarigmali

sporlardir. Gogiis agrisi, nefes darlig1 ve egzersiz intoleranst semptomlarinin ciddiyeti ani
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oliimle iligkili bulunmamistir (83). Secilmis hastalarda tek bir major faktoér ICD takilmasi igin

yeterli kabul edilmekle beraber mutlak risk degerlendirilmesi heniliz miimkiin degildir. (84).

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi: Aritmojenik Sag ventrikiil Displazisi (ARVD)
olan hastalar AKO riski tasimaktadirlar. Klinik seriler AKO’niin birincil dnlenmesinde
ICD’lerin roliinii gdstermistir (85). ARVD hastalarinda AKO ongordiiriiciileri genis
caligmalarda degerlendirilmemis olmakla beraber klinik olarak yararli olabilecek bir takim
risk faktorleri belirlenmistir. Bunlar arasinda EFC esnasinda VT indiiklenmesi, invaziv
olmayan goriintiilleme yontemleriyle siirekli olmayan VT saptanmasi, erkek cinsiyet, ciddi sag
ventrikiil dilatasyonu, agir sag ventrikiil tutulumu, kiiciik yasta tan1 (<5 yas), sol ventrikiiliin
de tutulmasi, agiklanamayan senkop, kardiyak arrest Oykiisii ve yliksek riskli mutasyonlar
bulunmaktadir (86). Giiniimiiz kosullarinda ARVD hastalarinda birincil korumaya yonelik
ICD takilmasi1 bireysellestirilmeli ve bu hastalarda ICD’nin aritmileri giivenilir bir sekilde
taniy1p sonlandirabildigi unutulmamalidir. Bu hastalarda AKO seyrek olmakla beraber uygun

soklar siktir (85-87).

Ventrikiiler = miyokardiyal = nonkompaksiyon:  Ventrikiiler = miyokardiyal
nonkompaksiyon nadir goriilen sol ventrikiilde asir1 trabekiilasyon ve trabekiiller aras1 derin
bosluklarla karakterize dogumsal bir hastalik olup genellikle baska kardiyak anomalilerle
birliktelik gostermez (87-89). Ventrikiiler aritmiler ve AKO en énemli komplikasyonlarindan
biri olup herhangi bir yasta goriilebilmektedir. Sol ventrikiil sistolik iglevleri normal olmasina
ragmen hastalarin yaklagitk %40’°inda kompleks ventrikiiler aritmiler izlenmektedir.
Gilinlimiizde herhangi bir risk smiflamasi yoktur, ancak eldeki klinik veriler bu hastalarda
oliimiin en stk AKO olarak gergeklestigini gdstermektedir o yiizden herhangi bir prospektif
calisma ya da kayit verileri olmamasina ragmen bu hastalarda AKO’niin énlenmesi i¢in ICD

tedavisi mantikli gibi gériinmektedir (87-89).

Birincil elektriksel hastaliklar (idiyopatik ventrikiil fibrilasyonu, kisa QT
sendromu, brugada sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikiil tasikardisi):
Brugada Sendromu sag prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu ile karakterize, yapisal
olarak kalbin normal oldugu, kardiyak sodyum kanal geninde (SCNS5A) sorun olan bir
kanalopatidir (90). Senkop veya kardiyak arrest genelde 3. veya 4. dekatta meydana
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gelmektedir (91,92). Senkop ve EKG’ye gore risk siniflamasi yapilabilmekte olup en yiiksek
riskli grubu spontan EKG bulgusu ve senkopu olanlar olusturmaktadir, senkop olmadan
spontan EKG bulgusu olanlar da farmakolojik testlerle ortaya ¢ikan EKG bulgusu olanlardan
daha yiiksek risklidir (91,92). Risk siniflamasinda EFC’nin yeri tartismalidir (46,92). Bu
hastalarda AKO’yii énlemenin tek yolu ICD tedavisidir (45,91,92).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiil tasikardisi fiziksel veya emosyonel stresle ortaya
¢ikan, istirahat EKG’sinin normal oldugu otozomal dominant veya resesif gegisli bir hastaliktir
(87). Hasta sayisinin azlig1 nedeniyle risk siniflamasi yapabilecek yeterli veri yoktur ancak klinik
raporlar beta blokerlerin etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Beta bloker kullanimina ragmen

senkop devam ederse ICD oOnerilmektedir (45).

Kisa QT sendromu bir iyon kanal defekti olup anormal repolarizasyona bagli VF
gelisebilmektedir (45,93,94). Veri yetersizligi nedeniyle heniliz birincil koruma O&nerisi

bulunmamaktadir.

Baz1 durumlarda yapisal bir kalp hastaligi, kanalopati ve diizeltilebilir herhangi bir
neden olmamasina ragmen VF izlenebilmektedir. Bu durum idiyopatik VF olarak

tanimlanmaktadir. (93)

idiyopatik ventrikiil tasikardisi: Yapisal olarak normal kalbi olan ve iyon kanali
defekti olmayan hastalarda monomorfik VT’leri goriilebilmektedir. Bunlar genellikle sag
ventikiil ¢ikim yolu, sol ventrikiiliin fasikiiler bolgesi, sol ventrikiil ¢ikim yolu ve mitral
anulustan koken almakta olup ani 6liim riski disiiktiir (92). Radyofrekans ablasyon bu
hastalarin tedavisinde ilk secenektir. Ablasyon tedavisinin miimkiin olmadig: tekrarlayan

senkopu olan hastalarda ICD tedavisi diisiiniilebilir.

2.1.9.2. ikincil koruma

AKO’yii ikincil olarak dnlemeye yonelik calismalarin sonuglarina gore antiaritmik
ilaclardan en etkili ve giivenilir ilacin amiodaron oldugu izlenmektedir (63,95-98). Ayrica

Siif I antiaritmik ilaglarin bu hasta grubunda kullanimi tehlikeli olabilecegi bilinmektedir.
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Ancak amiodaron yan etkisi fazla olan ve bu yiizden hasta uyumunun diigiik oldugu bir ilagtir.
Teknolojik ilerlemeler ICD implantasyonlarimi kolaylastirmis ve tani1 ile tedavi
algoritmalarmin gelismesi sonrasinda, birincil ve ikincil korumada ICD’ler giderek daha fazla

kullanim alan1 bulmasini saglamistir.

AKO’niin ikincil olarak onlenmesinde ICD’lerin arastirildigi 3 biiyiikk randomize
kontrollii ¢alisma vardir (96-98). Bu calismalarin her iiclinde de ICD tedavisi amiodaron
tedavisi ile karsilastirilmistir. Antiarrhytmics Versus Implantable Defibrillators (AVID)
caligmast bu g¢alismalardan en biiyiilk olanidir ve ICD lehine olumlu bulgular1 nedeniyle
ortalama 18.2 + 12.2 ay sonra erken olarak sonlandirilmistir (96). Bu ¢calismaya; VF ya da VT
nedeniyle canlandirma islemi uygulanmis olan hastalar, senkopa neden olan doékiimante
stirekli VT olan hastalar ve siirekli VT’si olan, EF’si %40’1n altinda olan ve aritmiye baglh
ciddi semptomlar1 gelisen (kalp yetersizligi, angina veya presenkop) toplam 1016 hasta dahil
edilmistir. Hastalar antiaritmik tedavi ile ICD gruplarina randomize edilmis ve antiaritmik
tedavi kolunda sotalol kullanilan 13 hasta disindaki tiim hastalarda amiodaron kullanilmustir.
Hastalarin %7’sine epikardiyal ICD implantasyonu uygulanmistir. Bu ¢alismada mortalitenin

ICD ile anlamli olarak %31 oraninda azaldig: bildirilmistir.

Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS) ¢alismasina da VT — VF nedeniyle
arrest olan hastalar ile VT nin dokiimante edildigi AKO acisindan yiiksek riskli 659 hasta
alinmistir (97). Hastalar amiodaron ve ICD kollarina randomize edilmislerdir. Tiim 6liimlerde
ICD kolunda %19.7 azalma, aritmik o6liimlerde %32.8 azalma saptanmistir. Kanada’daki bir
merkez, CIDS caligmasina katilan 120 hastasini caligma tamamlandiktan sonra da tedavi
degisikligi yapmaksizin arastirma protokoliine uyarak 67 + 31 ay takip etmis ve sonuglarini
yaymnlamistir (99). Bu sonuclarda ise ICD tedavisinin tiim o6liimleri %43 oraninda azalttig1 ve

uzun donem kullanimda amiodarona bagli belirgin yan etkiler ortaya ¢iktig1 bildirilmistir.

Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) calismasinda ise baslangicta kardiyak arrest
nedeniyle yeniden canlandirma uygulanmis olan ve dokiimante ventrikiiler aritmileri olan
hastalarda ICD, amiodaron, metoprolol ve propafenonun karsilagtirilmasi planlanmaistir (98).
Ancak ara analizlerde 11,3 aylik izlem sonrasi propafenon kolunda ICD koluna goére %61

oraninda mortalite artig1 saptanarak propafenon kolu durdurulmustur (100). Kalan 288 hasta
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ortalama 57 + 34 ay izlenmistir. ICD kolunda, amiodaron ve metoprolol kollarinin toplamina

gore %23 oraninda mortalite azalmas1 saptanmistir.

AVID, CIDS ve CASH c¢alismalarinin meta-analizi yapilmistir (101). Bu
metaanalizdeki hastalarin ortalama yasi 63, ortalama izlem siiresi 2,3 yil, ortalama EF%34,
erkeklerin orani %80 ve eski MI siklig1 %70 olarak saptanmistir. Bu meta-analizde, tiim
Oliimlerde ICD tedavisi ile %28 oraninda bir azalma bildirilmistir. Yine ayn1 analizde aritmik
Olimlerde %50 azalma saptanmistir. Alt1 yillik izlemde ICD tedavisinin ila¢ tedavisine
(amiodaron) gore yasam siiresini 4,4 ay uzattigi saptanmistir. Yine bu analizde alt grup
incelemelerinde  ICD’nin, endokardiyal olarak implante edilmesinin epikardiyal
implantasyona gore ve EF’nin %35’in altinda olmasinin, lizerinde olmasia gore mortaliteyi
anlamli oranda azalttigi saptanmistir. Bir hayat kurtarma i¢in tedavi edilmesi gereken hasta

sayis1 29 hasta olarak bildirilmistir.

Koroner arter hastahgi: AKO’niin ikincil olarak 6nlenmesi igin ICD takilan
hastalarin biiylik ¢ogunlugunu KAH hastalar1 olusturmaktadir ve eldeki kanitlar gii¢lii bir
sekilde bu hastalarda ICD kullanimin1 desteklemektedir (96-98). AVID, CASH ve CIDS
caligmalarinda hastalarin %73-83’tinde KAH mevcut olup EF %32-%45 arasindadir (96-98).
Cok sayida analiz diisiik EF’li hastalarin ICD’den daha fazla yarar gordiiglinii gostermistir
(102). MI iizerinden 48 saat gectikten sonra olusan VF, kardiyak arrestin tekrarlamasi i¢in risk
belirleyicisidir (45). Bu durumda hastanin iskemi acisindan uygun tedavisi diizenlenmeli, eger
iskemiye bagli VF gelistigi kesinse oncelikli tedavi koroner revaskiilarizasyon olmali, eger
revaskiilarizasyon miimkiin degil ve ciddi sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu varsa bu
hastalarda oncelikli tedavi ICD olmalidir (45,93). Siirekli VT durumunda da hafif kardiyak
enzim yiikselmesi olabilecegi i¢in bu hastalar da siirekli VT’si olup enzim yiikselmesi
olmayanlar gibi degerlendirilmeli ancak orta diizeydeki enzim yiikselmeleri oldugunda VT

nedeni Ml olarak kabul edilmelidir (45,93).

Non iskemik dilate kardiyomiyopati: Non iskemik Dilate KMP’si olup VT veya
VF’si olan AKO agisindan yiiksek risk tasimakta olup bu hastalarda antiaritmik ilaglarin AKO
ikincil olarak onlenmesinde faydasi gosterilememistir ancak ICD bu hastalarda en az iskemik
KMP’si olan hastalar kadar faydalidir (96-98,101). Mevcut veriler 1s1ginda bu hastalarda ICD

tercih edilen tedavidir.
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Hipertrofik kardiyomiyopati: HCM en sik goriilen kalitsal kalp hastaligi olup 40 yas
altinda ani kalp 6liimiiniin sik sebeplerinden biridir (82). Egzersize bagli AKO olan geng
hastalarda HCM disiiniilmelidir ¢linkii HCM’de egzersizle ciddi ventrikiiler aritmi riski
artmaktadir (82). HCM hastalarinda AKO hastaligm ilk bulgusu olabilmektedir ve kardiyak
arrest Oykiisii ciddi ventrikiiler aritmilerin tekrar1 agisindan risk olusturmaktadir (82).
Randomize kontrollii ¢alismalar olmamakla beraber kayit verileri ve gbzlemsel caligmalarin
verilerine gore ikincil koruma amaciyla ICD takilmis HCM hastalarda sik gercek sok oldugu
saptanmis ve bu ylizden ICD bu hastalarda tercih edilen tedavi yontemi olmustur (82,103).

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi: ARVD’de ikincil korumaya yonelik randomize
kontrollii ¢alismalar olmamakla beraber kayit verileri ve gozlemsel calismalarin verilerine
gore ikincil koruma amactyla ICD takilmis ARVD hastalarda sik ger¢ek sok oldugu
saptanmig ve aritmik 6liim diisiik saptanmistir. Bu ylizden ICD bu hastalarda tercih edilen

tedavi yontemi olmustur (87,90-92).

Genetik Aritmi Sendromlar1 ve Birincil Elektriksel Hastaliklar (idiyopatik Ventrikiil
Fibrilasyonu, Kisa QT Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiil
Tasikardisi) Bu hasta grubunda ani 6liim risk faktdrleri hakkinda net bilgiler olmasa da AKO
gecirmis olanlarda en uygun tedavinin ICD oldugu hakkinda fikir birligi vardir (87,90-92).

2.1.9.3. Kilavuzlara Gore implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator Endikasyonlari

ACC/AHA/NASPE 1984 yilinda ilk kilavuzu yaymlamis, 1991, 1998, 2002 ve 2006
yillarinda ise yenilenmislerdir (45,93). ACC/AHA/HRS ise 2008 yilinda “Kalp ritim
bozukluklarinin cihazlarla tedavisi” hakkinda bir kilavuz yayinlamiglardir (93). Bu kilavuza
gore ICD endikasyonlar1 asagidaki gibidir. Endikasyon simifi ve kanmit diizeyi ile ilgili

aciklamalar Tablo 2.2°de verilmistir.
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Simif I Belli bir tedavi veya islemin yararh ve etkili olduguna dair kanit
ve goriis birliginin olmasi. Islem veya tedavinin hastaya
uygulanmasi mecburidir.

Simif 11 Belli bir tedavi ya da islemin etkinligi /yarar1 konusunda ¢eliskili
kanitlar ve/veya goriis ayriligi bulunmasi.

Sinif I1a Kanitlar ya da goriis ayriliklar1 yararlilik veya etkinlik yoniinde.
Islemin yapilmas1 mantiklidir

Sumf 11b Kanitlar ya da goriis ayriliklar1 yararlilik veya etkinligin daha az
destekler dogrultuda. Islem ya da tedavi hasta i¢in diisiiniilebilir

Sinif 11T Islem ya da tedavinin yararli olmadigina hatta bazi durumlarda

zararh olabilecegine dair kanit veya goris birligi.

Kanit Diizeyi A | Bir¢ok randomize klinik ¢alismadan veya metaanalizlerden elde
edilen veriler

Kanit Diizeyi B | Tek bir randomize klinik ¢alismadan veya randomize olmayan
calismalardan elde edilen veriler

Kanit Diizeyi C | Uzman goriislerinde uzlasi ve/veya kiiclik caligmalar, geriye
doniik ¢aligmalar

Tablo 2.2. ACC/AHA ya gore ICD endikasyonlarinin agiklamasi

Sinif I ICD endikasyonlar:

1. VF ya da VT’ye bagl kardiyak arrest Oykiisii olan hastalar geriye donebilir

nedenler agisindan degerlendirildikten sonra (Kanit Diizeyi A)

2. Yapisal kalp hastalig1 olanlarda hemodinamiyi bozan ya da bozmayan spontan

stirekli VT (Kanit Diizeyi B)

3. Sebebi bilinmeyen bayilmasi olan elektrofizyolojik ¢alismada klinikle uyumlu,

hemodinamik olarak anlamli siirekli VT ya da VF indiiklenmesi (Kanit Diizeyi B)

4. MI oykiisii olup iizerinden en az 40 giin ge¢mis, EF’si %35’in altinda olan NYHA
siif 2-3 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Diizeyi A)

5. Fonksiyonel kapasitesi sinif 2-3 olan EF’si %35 veya altinda olan non iskemik

dilate KMP hastalar1 (Kanit Diizeyi B).
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6. MI oykiisii olup tlizerinden en az 40 giin gegmis, EF’si %30 un altinda olan NYHA
simif 1 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Diizeyi A).
7. MI oykiisii olup EF’si %40’ altinda olan devamli olmayan VT’leri olan ve

elektrofizyolojik ¢alismada VT ya da VF indiiklenen hastalar (Kanit Diizeyi B).

Siif I1a ICD endikasyonlari

1. Aciklanamayan bayilmasi olan, ciddi sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu

olanlarda ve non-iskemik dilate KMP olanlarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

2. Normal veya normale yakin sistolik islevleri olan ve siirekli VT leri olan hastlarda

ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

3. Bir veya daha fazla ani 6lim major risk faktoriine sahip HCM hastalarinda ICD

tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

4. Bir veya daha fazla AKO risk faktdriine sahip ARVD hastalarinda ICD tedavisi
mantikhidir. (Kanit Diizeyi C).

5. Beta bloker tedavisine ragmen senkoplar1 ve/veya VT leri olan uzun QT sendromlu

hastalarda AKO riskini azaltmak i¢in ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi B).

6. Hastane disinda kalp nakli bekleyen hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Diizeyi C).

7. Brugada sendromu olup bayilmasi olanlarda ICD tedavisi mantikhidir. (Kanit

Diizeyi C).

8. Kardiyak arreste neden olmayan dokiimante VT’si olan Brugada sendromlu

hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

9. Beta bloker tedavisi altinda senkobu ve/veya dokiimente siirekli VT’si olan
katekolaminerjik polimorfik VT’si olan hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi
C).
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10. Kardiyak sarkoidoz, dev hiicreli miyokardit ve chagas hastaliginda ICD tedavisi

mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Sinif IIb ICD endikasyonlari

1. Non-iskemik dilate KMP’si olup EF’si %35 veya altinda olan smf 1 kalp
yetmezligi olan hastalara ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).

2. Uzun QT sendromu olup ani kalp 6liimii i¢in risk faktorleri olan hastalarda ICD

diistintilebilir. (Kanit Diizeyi B).

3. Yapisal kalp hastaligt ve senkopu olan ancak invaziv ve invaziv olmayan

yontemlerle senkop nedeni saptanamayan hastalara ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).

4. AKO ile iliskili ailesel KMP olanlarda ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).

5. Sol ventrikiil miyokardiyal nonkompaksiyonu olan hastalarda ICD diisiiniilebilir.
(Kanit Diizeyi C).

Siif III ICD endikasyonlari

1. ICD endikasyonu olan ancak kabul edilebilir bir fonksiyonel kapasiteyle beraber 1

yildan az yasam beklentisi olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

2. Kesintisiz VT si olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

3. Cihazm takilmasiyla siddetlenebilecek ve takibi zorlastiracak psikiyatrik hastaligi

olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

4. llag tedavisine direngli smif 4 kalp yetmezligi olan ve transplantasyon

yapilmayacak olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C)

5. Indiiklenebilir bir tasikardisi ve yapisal kalp hastaligi olmayan senkop hastalarina

ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

6. Cerrahi ablasyona ya da kateter ablasyona uygun VT ya da VF’leri olan hahstalara
ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).
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7. Yapisal kalp hastalifi olmadan tamamen geri doniisiimlii nedenlere (elektrolit

bozuklugu, travma, ilaglar) bagli VT si olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

2.1.10. implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator Takilan Hastalarimin Takibi

Hasta takibinde hekimin veya kurumun tercihine veya deneyimine gore degisik
metotlar vardir, bunlar diizenli muayenehane kontrolleri ya da telefon veya internet araciligi
ile yapilabilen uzaktan kontrol seklinde siniflanabilir(116-118). Internet aracilig1 ile kontrol
cihaz takibinde son yillardaki en énemli gelismedir (113). Bu yontemle elektronik medikal
bilgiye direk ulasim sayesinde is ylikii azalmis, hastalarla yi1l boyunca iletisim halinde
olunmug ve gereksiz acil bagvurulari azalmistir. Ayrica bu ydntemle tam interrogasyon
saglanabilmekte gercek zamanli EKG elde edilebilmekte ve degisik alarm seviyeleri
ayarlanabilmekte ve boylece cihaz arizalarinin daha erken taninmasi, asemptomatik
aritmilerin ve Ozellikli aritmilerin daha 6nceden saptanabilmektedir. Ancak bunlarin klinik
faydalar ilgili ¢calismalar sinirli sayidadir (105,106) ve uzaktan takip klinik takibin yerini
almamali sadece yardimci bir takip yontemi oldugu unutulmamalidir (107,108,114).
Gilintimiiz kosullarinda en 1y1 kalict kalp pili ve ICD takibi, organize olmus kalic1 kalp pili ve
ICD kliniklerinde ayaktan hasta basvurusuyla ger¢ceklesmektedir (93). Diizenli ICD izleminin
baslica amaglari, komplikasyonlar1 azaltmak, olan komplikasyonlar1 erken saptamak ve
diizeltmek, cihazin diizglin calisip ¢alismadigini ne kadar Omriiniin kaldigimi ve degisim
zamanint belirlemektir (93,109). ICD hastalarinin izlemi cihaz tipine, batarya durumuna gore
ve aritmi sikligina gore 1-6 ayda bir yapilabilir (110,119) rutin izlemde 6 aylik kontroller
giivenli gériinmektedir (111). Implantasyondan sonraki ilk 1-2 hafta icinde rutin olarak yara
yeri kontrolii yapilmalidir (107). Takipler ICD izlemi konusunda tam donaniml

elektrofizyolog tarafindan veya gozetiminde yapilmalidir (112,120).
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ICD takibi sunlar1 i¢ermelidir (93);

a. Cihazin yerlestirilmesinden sonraki erken donemde cerrahi sorunlarin ve yara yeri
enfeksiyonlarinin izlemi

b. Hastanin ve yakinlarinin egitimi

c. Batarya durumunun degerlendirilmesi

d. Pacing ihtiyacinin degerlendirilmesi

e. Batarya ve elektrot sorunlarinin saptanmasi

f. Aritmi kayitlarinin ve verilen tedavilerin degerlendirilmesi

2.1.10.1. Erken donem takip

Cihaz takildiktan sonra uygun elektrot ve batarya pozisyonunun saglandigi, algilama
ve uyarmanin normal oldugu gosterilmeli defibrilasyon igin enerji gereksinimleri
belirlenmelidir. Hastaneden taburcu olmadan 6nce uyari esigi, algilama parametreleri, elektrot
fonksiyonlar1 degerlendirilmelidir (121). Tasikardi indiiklenmesi ve tedavisi i¢in gerekli
dlgiimler islem esnasinda yapild: ise tekrar yapilmasina gerek yoktur (115). Islemden sonra
gogiis filmi ¢ekilebilir ve elektrot pozisyonu ve olast komplikasyonlar (pnomotoraks,
hemotoraks) degerlendirilebilir. Erken donemde yara yeri sorunlari acisindan dikkatli

olunmalidir.

2.1.10.2. Uzun Donem takip

ICD takiplerinde rutin pil takibinde yapilan izlemlerde yapildigi gibi hastanin
semptomlar1 sorgulanmali, ICD batarya cebi muayene edilmelidir. Bazal durumda ve pil
iizerine miknatis konularak 12 kanalli EKG c¢ekilmelidir ve incelenmelidir. Daha 6nceden
programlanmis Ozellikler incelenmeli hiz araliklari, uyar1 amplitiidleri ve genisligi
kaydedilmelidir. Batarya oOmrii, elektrotun direnci, uyar1 ve algilama esikleri kontrol
edilmelidir. Hastalarin pil bagimlilik oranlar1 degerlendirilmelidir ayrica cihazin hafizasindaki

otomatik Olgiimler, aritmi kayitlari, hiz histogramlar1 tek tek incelenmelidir. Bu rutin
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izlemlere ek olarak ICD 0Ozelliklerine yonelik izlem yapilmalidir. Bunlar episodlarin ve
tedavilerin incelenmesi, sok aldigini1 ifade eden hastalarin degerlendirilmesi olarak kabaca

siniflandirilabilir.

2.1.10.3. ICD Hastalarinda sorun tespiti

Asir1 Algillama (oversensing): Asir1 algilama durumunda fizyolojik ve aritmik
olmayan sinyaller ya da fizyolojik sinyaller tasiartmi olarak algilanmakta ve uygun olmayan
tedaviye neden olmaktadir. Fizyolojik olmayan sinyaller kalp dis1 sinyallerdir. Fizyolojik
olanlar kalp ici olabilecegi gibi (T dalgasi, P dalgasi, R dalgasi) kalp dis1 da

(miyopotansiyeller) olabilir.

T dalgasmin asir1 algilanmasi durumunda kalp hizi normalin 2 kati olarak
algilanmakta (Double count) ve kalp hizi VT ya da VF bdlgesine girebilmektedir. RR
araliklar1 genellikle degiskendir ancak degiskenlik kiiciik olabilir. R dalgasinin ¢ift sayimi
eger algilanan elektrogram siiresi ventrikiiler kor periyodu gegerse ortaya ¢ikabilmektedir.
Ventrikiiler siklus uzunluklar1 degiskendir. Siklus araliklarmin gosterildigi diyagramda tren
yolu goriinlimii vardir. P dalgasinin asir1 algilanmasi, entegre bipolar elektrotun distal sarmali
trikiispit kapaga cok yakinsa ve PR araligi ventrikiiler kér zamandan uzunsa goriiliir.
Erigkinlerde apikal yerlesimli elektrotlarda nadirdir ancak elektrot yerinden oynamigsa ya da
cikim yolu veya proksimal septuma yerlestirilmisse goriilebilir. Ayrica atriyal flutter ve
AF’de P dalgasi asir1 algilanmasi VF algilanmasina yol acabilmektedir. Uzak bolge R dalga
asirt algilanmasi, P dalga asirt algilanmasi gibi atriyal kanaldaki aktivitelerin ventrikiiler
kanalda algilanmasidir. Kalp dis1 sinyallerde izoelektrik hat yerine kardiyak siklusla alakasi
olmayan yiiksek frekanshi bir giiriiltii vardir. Dis elektromanyetik maruziyette, sinyal
amplitiidii uzak elektrotta yakin elektrottakinden daha biiyiiktiir. Sinyal devamli olabilir.
Klinik bilgi, maruziyetin nedenini spesifik olarak vermektedir. Elektrot baglanti sorunlarinda
asir1 algilama araliklidir. Sadece algilama elektrotuna has olabilir. Genelde uyar1 elektrotunun
impedans1 anormaldir. Miyopotansiyellerin asir1 algilanmasi en sik diyafragmatik kas
potansiyelleri nedeniyle goriilmektedir. Genelde uzun diyastolik zaman arali1 sonras1 ya da
algilamanin yiliksek oldugu uyarilmig atim sonrasi goriilir ve genelde bir R dalgasinin

algilanmasiyla son bulur. Pil bagimli hastalarda diyafragmatik asir1 algilama uyar1 ¢ikimini
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inhibe eder ve bu da asir1 algilamanin devam etmesini sonugta VF olarak algilanmasin
saglayabilir. Pil bagimli hastalarda klinik olarak gercek soklarda oldugu gibi 6nce bayilma
sonra sok vardir ancak buradaki bayilama uyari ¢ikiminin agir1 algilama nedeniyle inhibe
olmas1 nedeniyledir. Pektoral miyopotansiyeller genelde uzak bolge elektrograminda izlenir
ancak ICD’ler hiz 6l¢limii i¢in uzak bolge elektrogramini kullanmadiklar1 i¢in genelde hatali

soka neden olmazlar.

Uygulanan tedavinin uygunlugunun degerlendirilmesi: ICD’ler baz1 durumlarda
tagikardileri tam olarak taniyamamaktadir. Bazen gercek VT’ler SVT olarak algilanabildigi
gibi bazende SVT’ler VT olarak taninmaktadir. Birinci durumda verilmesi gereken tedavi
uygulanmamakta, ikinci durumda ise verilmemesi gereken tedavi uygulanmaktadir. Uygunsuz
tedavi verilen diger durum ise ritim harici olan yani kalp dis1 sinyallerin VT ya da VF olarak
algilanmast (asir1 algilama) ve buna goére tedavi uygulamasidir. Verilen tedavinin
degerlendirilmesinde ilk asama tedavinin gercek bir tasikardi nedeniyle mi yoksa asiri

algilama nedeniyle mi verildigidir.

Tedavi uygulamama ya da ge¢ uygulama: Tedavinin uygulanmamasi ya da geg
uygulanmasi ICD’nin inaktive olmas1 (cerrahi 6ncesi kapatilan ICD’nin agilmamasi), VT nin
tanima boélgesine girmeyecek kadar yavas olmasi, SVT-VT ayrimu, yetersiz algilama, cihazin

yazilim sorunlar1 ve pil-ICD etkilesimi nedeniyle olabilmektedir.

Supraventrikiiler tasikardi-Ventrikiiler tasikardi ayrim: Uygulanan tedavinin
gergek bir tasikardiye yapildigini belirledikten sonra ikinci adim tagikardinin VT mi SVT mi
oldugunu belirlemektir. Bunun ic¢in tek odacikli ve ¢ift odacikli ICD sistemlerinde bazi
algoritmalar gelistirilmistir. Tek odacikli ICD’lerde ventrikiiler elektrogram morfolojisine
gore degerlendirme yapilmaktadir. Eger tasikardi tek sekilli ve siniis ritmine benzer
morfolojide ise SVT, degisken morfolojide ya da siniis ritminden ¢ok az degisik morfolojide
ise ani baglangicli VT ya da AF, tek sekilli ve siniis ritminden belirgin olarak farkli yapida ise
VT olarak degerlendirilmektedir.

Iki odacikli ICD’lerde ise ventrikiil ve atriyum hizlarina gore degerlendirilmektedir.
Eger ventrikiil hiz1 atriyumdan biiyiikse VT, atriyum hiz1 ventrikiil hizina esitse 1:1 AV iletili
SVT ya da 1:1 ventrikiiloatriyal (VA) iletili VT’dir ayrim ig¢in ventrikiiler morfoloji,
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atriyoventrikiiler (AV) aralik, aritminin bagladig1 odacik, ve ATP’ye yanita bakilmaktadir.
Atriyum hiz1 ventrikiilden biiyiikse AF ya da atriyal flutter £VT olabilir. Ventrikiiler
morfoloji, ventrikiiler aralik diizenliligi, AV uyumluluga bakilarak ayrim yapilmaktadir.
Uygun olmayan soklari onlemek igin SVT-VT ayrimi optimize edilmeli, asir1 algilama
onlenmeli, devamli olmayan VT’lerin algilanmasi 6nlenmeli ve VT 6ncelikli olarak ATP ile

tedavi tercih edilmelidir.

Tedavinin yanhs degerlendirilmesi: Eger VT/VF tedavi edildikten ve tedavi sonrasi
ritim degerlendirilmesi yapilmadan Once tekrarlarsa cihaz sanki tedavi basarisiz olmus gibi
algilaylp basarili tedaviyi basarisiz olarak algilayabilir bu durum tedavi sonrasi ritim
degerlendirilme siiresi kisaltilarak onlenebilir. Eger ilk ATP sonras ikinci tedavi sok olarak
ayarlanmigsa ve VT tedavi sonrasi ritim taninmadan VT tekrarlarsa hasta yeni VT’ye ilk
tedavi olarak ATP yerine sok alacaktir. Bu durum ise daha fazla ATP tedavisi ayarlanarak
diizeltilebilir. Eger sok sonrasi ritim VT bdolgesine giren SVT ya da AF ise de tedavi basarisiz
olarak siiflanabilir. Bu durumda SVT-VT ayrimi optimize edilmeli, sokun giicli arttirilarak

sok sonrast AF gelisimi dnlenmeye calisilmali ve ilaglarla SVT ya da AF hiz1 azaltilmalidir.

Hatali sok alan hastaya yaklasim: Sok aldigini ifade eden hastalarda en 6nemli
degerlendirme sokun uygun mu hatali m1 oldugunun saptanmasidir. Ugiincii bir durum ise
daha onceden sok Oykiisii olan hastalarin sok almadigi halde hastanin sok aldiginmi ifade

etmesidir ki buna fantom sok denir.

Hatali soklar ICD hastalarinda en 6nemli sorun olmaya devam etmektedir. Teknolojik
gelismelere ragmen yaklasik olarak hastalarin %14-30’unda hatali soklar izlenmektedir (8).
Hatali soklar yasam kalitesini dnemli Ol¢lide bozmakta ve ayrica proaritmi potansiyeli de
tasimaktadir (8). Hatali sok nedenleri SVT’ler, siirekli olmayan VT ya da bigemine
ventrikiiler erken vurular, ventrikiiler algilama problemleri, elektroda bagli sorunlar ve
elektromanyetik maruziyettir. SVT’lerden AF, hatali sokun en sik nedeni olup eger beta
bloker, kalsiyum kanal blokeri ve digoksinle hiz kontrolii saglanamazsa AV nod ablasyonu
gerekmektedir. Siniis tasikardisi i¢in beta blokerler faydali olmaktadir. Atriyal flutter ve
ektopik atriyal tasikardiler ile AV junctional tasikardiler kateter ablasyonla tedavi edilebilir.
Sik erken vurular ve siirekli olmayan VT’ler Optimal Pharmacological Therapy in

Cardioverter Defibrillator Patients (OPTIC) calismalarinda gosterildigi gibi sotalol ya da
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amiodaronla azaltilabilir (122). Ekstrasistollere bagli hatali soklar1 olan secilmis bazi hastalara
fokal ya da lineer katater ablasyon yapilabilmektedir. Elektrotun yerinden oynamasi, kirilmasi
veya izolasyon defekti olmasi hatali soklara neden olmaktadir(7). Bu hastalarda elektrotun
revize edilmesi ya da degistirilmesi gerekmektedir ve sorun ¢oziilene kadar tasikardi tanima
fonksiyonu kapali tutulmalidir. ICD cihazinda yazilim sorunlar1 olabilmekte ve bu durumda
cihazin degistirilmesi gerekmektedir. Elektromanyetik maruziyet elektronik cihazlarin oldugu
her yerde olabilmektedir ve bunlarin hepsinden kaginmaya ¢alismak hastalarda paronayaya
sebep olabilmektedir. Hastalara elektronik gézetim sistemi olan alanlardan gegmemesi, TENS
(transkiitandz elektiriksel norostimiilasyon) yapilmamasi, hayati bir endikasyon olmadikca
manyetik rezonans goriintilleme yapilmamasi gerektigi anlatilmalidir (8). Tiim bu ilag ve
tedavi degisiklikleri disinda yukaridaki boliimlerde bahsedilen SVT-VT ayrimi, asirt
algilaman1 onlenmesi ve en uygun tedavinin verilmesi i¢in gerekli ICD programlamasi ehil

kisilerce yapilmalidir.

Uygun sok saptanan hastaya yaklasim: Yapilan ¢aligmalarda sok sikligi ile yasam
kalitesi arasinda negatif iliski oldugu gosterilmistir (123). Bu ylizden uygun sok alan
hastalarda sok sayisinin azaltilmasi hastanin yasam kalitesi agisindan onem arz etmektedir.
Birgok caligmada ATP’nin VT leri basarili bir sekilde tedavi ettigi, VT lerin yaklasik %80-
90’min ATP ile basarili bir sekilde tedavi edilebildigi ve bdylece uygun sok ihtiyacim
azalttign gosterilmistir (47,123-127). Bu yiizden ICD programlamasi sok ihtiyacini azaltacak
sekilde optimize edilmelidir. ICD programlamasi disinda uygun sok ihtiyacini azaltmak i¢in
ilaclar da faydali olmaktadir. Beta blokerler, amiodaron, sotalol ve azimilidin sok ihtiyacini
azalttig1 gosterilmistir (121, 128, 129). OPTIC calismasina gore sok ihtiyacini azaltmada en
etkin ilag tedavisinin amiodaron + beta bloker kombinasyonu oldugu saptanmustir (122). Ilag
kullaniminda dikkat edilecek en 6nemli husus bu ilaglarin yan etkileridir. Her hasta bireysel
olarak degerlendirilmeli ve en uygun tedavi verilmelidir. Uygun sok ihtiyacini azaltmaya
yonelik diger bir secenekte secilmis bazi hastalara ventrikiiler aritmiler i¢in katater ablasyon

yapilmasidir.

Elektriksel Firtinaya Yaklasim: Elektriksel firtina 24 saat i¢inde 3 veya daha fazla
devamli VT atagi olmasi seklinde tanimlanmaktadir ve hastalar tekrarlayan sok ya da ATP
nedeniyle basvurmaktadirlar. ICD’si olan hastalarin  %10-20’sinde elektriksel firtina

goriilmektedir (130). Bu hastalarda oncelikle elektrolit bozuklugu, miyokard iskemisi, ilag

34



asir1 dozu gibi geri dondiirebilir nedenler sorgulanmalidir. Beta blokerler, sempatik blokaj ve

sedasyon i¢in faydali olabilmektedir.

2.2. Kalp Hiz1 Degiskenligi

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD) normal siniis ritmindeki kisilerde, kalp vurular1 arasindaki

araliklarin, attimdan atima degismesi olarak tanimlanmaktadir.

Temel kalp hizi ve kalp hizindaki degisikliklerin baglica nedeni otonom tonus
degisiklikleridir. Parasempatik (ya da vagal) uyarilma kalp hizim1 yavaslatirken, sempatik
uyarilma ise kalbi hizlandirmaktadir. Istirahatte kalbin otonom kontrolii, parasempatik sistem
tarafindan diizenlenmektedir. Bu  sisteme siirekli olarak uyar1 gonderen bir bilesen,
solunumdur. Solunumun kalp hizi iizerindeki etkisi, hemen tiimiiyle vagal uyarilardaki
degisiklikler {izerinden olur. Sonugta solunumsal siniis aritmisi ortaya ¢ikar. Kalp hizinda,
fiziksel veya ruhsal stresler, egzersiz ve metabolik degisikliklere yanit olarak, daha yavas ve
daha az Kestirilebilir degisiklikler ortaya ¢ikar. Kalbin otonomik kontrolii, sempatik ve
parasempatik sistem arasindaki denge tarafindan saglanmaktadir. Bircok hastalikta bu denge
etkilenmekte ve kardiyak otonom fonksiyon bozukluklari ortaya ¢ikmaktadir. Bu da 6liimciil

ritim bozukluklarinin olusmasina zemin hazirlamaktadir.

Kalp hiz1 degiskenligi, parasempatik ve sempatik sistemin kalp hizi iizerine olan
etkilerini gosteren, bir otonomik testtir. KHD 6l¢iimii, 5 dakikalik kisa ya da 24 saatlik uzun
siireli EKG kayitlart {izerinden, zaman bagimli, frekans bagimli, geometrik ve non-lineer

metotlar kullanilarak yapilabilmektedir.

Kalp hiz1 degiskenligi ol¢iimiinde ilk basamak, yilizey elektrokardiyografi (EKG)’de
Olciilen ardisik R dalgalarinin analizidir. Aslinda sinoatriyal uyariy1 esas yansitan P dalgalari
olmasina ragmen, EKG’de R dalgalarin1 saptamak daha kolay oldugundan KHD analizinde R
dalgalar1 kullanilmaktadir. RR araliklarin1 belirlemede birgok metot gelistirilmistir. Bununla
birlikte R dalgalar1 kullanildigindan anormal vurularin (erken vuru vb) kayittan temizlenmesi
gereklidir. Eger kaydedilen R dalgalarinin, % 85 ve fazlasi normal R vurusu ise 6l¢iim kabul

edilebilir olarak degerlendirilir (131).
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2.2.1 Takogram

Kalp hiz1 degiskenligi’nin degerlendirilmesi i¢in EKG’de her bir QRS kompleksi saptanir
ve o andaki kalp hizi (i) ya da siniis diigiimii depolarizasyonundan kékenini almis ardisik iki
QRS kompleksi arasindaki siire (ii) (normal vurudan normal vuruya olan araligin siiresi,
interval, NN), hesaplanir. Birinci durumda hesaplanan, kalp atim hizidir, ikinci durumda
hesaplanan ise iki ardisik normal R dalgasi arasindaki siiredir (NN). Elde edilen degerler, sira
ile yerlestirilerek bir grafik olusturulur. Bu yolla elde edilen, kalp atim hizi grafigi veya
ardisik kalp atimlar1 arasi siire grafigi, kalp atim hizi veya kalp atimlar1 intervali takogrami
olarak adlandirilir ( Sekil 2) (131). Bu kalp atim hiz1 veya kalp atim intervali takograma,

ileriki degerlendirme yontemlerinin baslangi¢ noktasini olusturur.
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Sekil 2. Takogram (76)

Ardigik 256 kalp atimindan olusturulan saglikli bir bireyin istirahat takograma.

Yatay eksen kalp vurularini (say1), dikey eksen RR intervallerini (saniye) temsil etmektedir.
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Takogramin olusturulmasinda ister o andaki kalp atim hizi (RR), isterse ardisik normal
vurular arasindaki siire (NN) degerlendirilsin, atim hizindaki ve atimlar arasi siiredeki
degisiklikler "kalp hizi degiskenligi" genel terimi altinda toplanir. Genel kullanimda RR ve
NN esdeger olarak kabul edilir. Daha acgik bir deyisle genelde takogram, ardisik kalp atimlari
arasindaki siirelerden olusturulmaktadir. Bu ardisik kalp hizlar1 arasindaki veya ardisik kalp
vurular arasi siirelerdeki farklar, kalp atim hizinin veya ardisik kalp vurulari arasindaki
stirenin degiskenligini gosterir. Takogram, kisa siireli (6rnegin 5 veya 7 dakika) veya uzun
sureli (6rnegin 24 saatlik) EKG kayitlarindan olusturulabilir ve bu takogramdan elde edilen
sinyal (kalp atim hiz1 veya atimlar arasi siire sinyali), ¢esitli yontemler ile analiz edilebilir ve

goriintiilenebilir.

Kalp hiz1 degiskenligi, zaman veya frekans bagimli (spektral), non-lineer ya da arastirma
amagclari ile bazi ileri yontemler kullanilarak analiz edilirler. Pratikte en sik zaman bagiml

metot ve frekans bagimli metot olmak iizere iki ana yontem kullanilmaktadir.

2.2.2.Zaman Bagimh Ol¢iimler

Yirmi dort saatlik EKG kayitlarindaki normal atimlar arasindaki zaman araliklarinin
analizi esasina dayanir. Bu amagla ¢ok sayida indeks gelistirilmistir. Bunlardan en sik

kullanilanlar Tablo 2.3’de 6zetlenmistir (131).

Normal vurudan normal vuruya olan araliklarin arasindaki farklardan hesaplanan
indeksler (RMSSD, pNN50) kisa siireli dlgiimler olup, kalp hizindaki yiiksek frekansh
degisimleri yansitirlar. Bunlar kalp hizindaki dilirnal ve baska etkilerden kaynaklanan
etkilerden tamamen bagimsiz olup vagal yoldan diizenlenen otonom tonustaki degisiklikleri
yansitirlar. NN araligindan dogrudan hesaplanabilen degiskenlerde (SDNN, SDANN, SDNN
indeksi) diiirnal etkilesim s6z konusudur ve kalp hizinda solunuma bagli olusan kisa siireli

degisikliklerin katkis1 azdir (132).
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Tablo 2.3. Kalp Hiz1 Degiskenligi Zaman Bagimh Parametreleri (131)

Degisken Birim Tamm

SDNN ms 24 saatlik EKG inceleme boyunca tiim normal R-R
araliklarinin standart sapmasi

SDNN indeksi ms Bes dakikalik EKG kayitlarinda biitiin NN araliklarinin
standart sapmalarinin ortalamast

SDANN ms 24 saatlik EKG incelemesi boyunca her bir 5 dakikalik
boliimlerdeki tiim normal R-R araliklarinin ortalamalarinin
standart sapmasi

rMSSD ms 24 saatlik EKG incelemesi boyunca ardigik normal R-R
stirelerinin aralarindaki farklarin karelerinin ortalamasinin
karekoki

NNS50 sayisi 24 saatlik EKG incelemesi boyunca aralarinda 50 ms’den fazla
fark olan komsu NN aralig1 sayisi

pPNNS50 % NNS50 sayisinin toplam tiim NN sayisina boliimii

Triangular Tiim NN interval sayisinin mod uzunlugundaki NN aralig1

indeks sayisina bolimii

NN: Normal-normal, ms: Milisaniye

2.2.3.Frekans Bagimh Ol¢iimler

Frekans alani analizi, elde edilen grafigin, frekansin bir fonksiyonu olarak giiciin, yani

kalp atim hiz1 degiskenliginin belirli bir zaman siiresi i¢inde nasil bir dagilim gosterdigi

konusunda bilgi verdigi i¢in, gii¢ spektrumunun yogunlugu (power spectral density; PSD)

analizi, olarak da adlandirilir.

Frekans bagimli parametreler, 5 dakikalik kisa kayitlardan ya da 24 saatlik kayitlarin 5’er

dakikalik boliimlerinden incelenebilmektedir. Bu yontemle kalp hizi sinyalleri, frekans ve

yogunluklarina gore ayrilir. Temel ilkesi basit ancak teknik acidan karmasik Slgiimlerdir.

Burada degisik frekanslardaki periyodik kalp hizi dalgalanmalarindan faydalanilarak kalp

hizindaki tiim degisme miktarlar1 hakkinda bilgi edinilir. Power Spectral Density analizi

kullanilarak frekans bazinda yapilan Ol¢iimler 0 - 0,5 Hertz arasinda degisen 5 frekans

bandindan olusur. Bu frekans bantlar ve 6zellikleri Tablo 2.4” de 6zetlenmistir (131).
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Tablo 2.4. Kalp Hiz1 Degiskenligi Frekans Bagimh Parametreleri (131)

Degisken | Frekans Frekans Ozellikleri Kayit siiresi
Bandi (Hertz)

HF Yiiksek 0,20-0,35 Parasempatik aktivasyonla Kisa (1-5dK) ve
ilgilidir. Solunumdan etkilenir. uzun
Zman bagimli karsitlart PNN50
ve RMSSD’dir

LF Diistik 0,02-0,05 Sempatik tonusu yansitir. Kan Kisa (1-5dK) ve
basinci dalgalanmalarina uzun
baglidir. Zaman alaninda karsitt
SDNN"dir.

MF Orta 0,05-0,20 Sempatik ve parasempatik Kisa (1-5dk)

tonusu yansitir. Baroreseptor
aktivite ile ilgilidir.

VLF Cok diisik | 0,033-0,04 | Olus mekanizmalari Kisa (1-5dK) ve
termoregiilasyon, renin uzun
anjiotensin sistemi veya diger
humoral etkenlere ve fiziksel
aktiviteye baglanilmistir. SDNN
ile korelasyonu gostermistir.

ULF Ultra diisiik | <0,0033 Olus mekanizmasi, kesinlige Uzun (>24 saat)
kavusturulamamigtir. Zaman

alaninda en yakin karsiti
SDANN’dir.

HF:yiiksek frekans, LF: diisiik frekans, MF:orta frekans VLF:¢ok diisiik frekans, ULF:Ultra diigiik
frekans

Bu frekans bantlarindan en sik LF, HF ve bunlarin oran1 (LF/HF) kullanilmaktadir. HF

‘nin artmasi parasempatik etkiyi, LF ’nin artmasi ise sempatik

etkiyi gostermektedir (131). LF/HF sempatovagal denge ve siniis diigiimiiniin

karmasik vagal ve sempatik modiilasyonlarinin karsilikli etkilesiminin  gdstergesidir.
Normalize LF ve normalize HF (nLF ve nHF) sempatik ve parasempatik modiilasyonlarin

gostergeleri olan LF ve HF gii¢lerinin diizeltilmis birimleridir.
(Total giiciin yiizdesi ve absolut gii¢ X 100 / total gii¢ olarak hesaplanir).

Zaman bagimli parametreler ile frekans bagimli parametrelerin birbirleriyle giiglii bir

sekilde korele oldugu gosterilmistir (133).
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Kalp hiz1 degiskenli 6l¢iimleri {izerinde farkli arastirmacilar tarafindan, ¢ok sayida
degisik zaman birimleri incelendiginden, bu karmasayr gidermek amaciyla Avrupa
Kardiyoloji Dernegi ve Kuzey Amerika Elektrofizyoloji Dernegi tarafindan 1996 yilinda
KHD kilavuzu yaymlanmistir (131). Bu kilavuzda onerilen standardizasyona gore zaman
Olctimlerinden 4 tanesinin kullanimi Onerilmistir. Bunlar, genel KHD'yi yansitan SDNN ve
triangular indeks, uzun déonem komponentleri belirten SDANN ve kisa donem komponentleri

belirten RMSSD'dir. KHD parametrelerinin normal degerleri Tablo 2.5’de gdsterilmistir

(131).

Tablo 2.5. Kalp Hiz1 Degiskenligi Parametrelerinin Normal Degerleri (131)

Zamansal Ol¢iimler Normal Frekans Bagimh Olciimler Normal
24 saatlik EKG kayitlari icin | Degerler 5 dakikahk EKG kayitlari icin | Degerler
SDNN (ms) 141 £ 39 LF ms” 1170 +416
SDANN (ms) 127 + 35 HF ms” 975 + 203
RMSSD (ms) 27£12 LF nu 54+ 4
Triangular indeks 37+ 15 HF nu 29+3
LF/HF orani 1,5-2,0

Degerler ortazlama + standart sapma olarak verilmigtir. ms:
milisaniye ms™: milisaniye kare nu: normalize unit

Ancak diger zaman bagimli KHD parametrelerinden pNN50, sik kullanilmakla beraber

bu parametre i¢in Onerilen tam bir standardizasyon yoktur (131).

Degisik KHD ol¢limleri, otonom tonus ve kardiyak innervasyon iizerine birbirini
tamamlayan bilgiler sagladig1 gibi, ¢esitli hastalik durumlarinda ani 6liim, kardiyak ve genel
mortalite riski konusunda 6nemli bilgiler verir (132). KHD’de azalma, sempatik tonus artis1
ve vagal tonus azalmasinin bir gostergesi olup, 6liimciil ventrikiiler aritmide artis ile iligkilidir
(133). Azalmis KHD’nin klinik 6énemi ilk dnce 2 hasta grubunda ispat edilmistir. Akut MI
sonrast hastalarda risk belirlemede ve diyabetik noropatide erken uyarici bir isaret olarak

kullanilmustir.

Multicenter Post — Infarction Program (MPIP) ¢alismasinda, akut MI’dan sonra hayatta
kalan 800’ii askin hastanin SDNN parametreleri degerlendirilmistir. izlem sirasinda, SDNN <

50 ms olan hastalarda AKO riski, SDNN > 100 ms olanlara gore 5 kattan yiiksek bulunmustur
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(134). Quintana ve arkadaglarinin yaptigi bir baska calismada da MI gegiren bireylerde
azalmis KHD’nin, mortalite ve aritmik komplikasyonlarin bagimsiz bir éngoriiciisii oldugu

gosterilmistir (135).

Kardiyak otonom fonksiyon bozuklugu, diyabetes mellitusun erken ve sik olarak goriilen
bir komplikasyonudur ve diyabetes mellituslu hastalarin bir kisminda ilk tan1 konuldugu anda
otonom fonksiyon bozuklugu mevcuttur. Kardiyak otonom néropatinin sessiz iskemi,
miyokard enfarktiisii ve yasami tehdit eden kardiyak aritmilere neden oldugu diisiiniilmektedir
(136). Kardiyak otonom noéropatinin tanisinda, standart otonom testler disinda KHD gibi

girisimsel olmayan testler de siklikla kullanilmaktadir.

Kalp hiz1 degiskenligi, diyabetik otonom ndropati tanisinda da degerli bulunmustur.
Diyabetik otonom ndéropatide KHD ’nin zaman Ol¢limlerinde azalma olmaktadir. KHD nin
azalmasi, diyabetik otonom ndropatinin en erken belirtisidir ve subklinik donemde tani

konmasina yardime1 olur ( 137).

2.2.4 Kalp Yetersizliginde Kalp Hiz1 Degiskenligi

Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu derecesi ile KHD’deki degisimin arasindaki iliski
karmagiktir. KY’li hastalarda sistolik fonksiyon bozuklugunun erken evrelerinde,
asemptomatik donemde bile KHD’de azalma gosterilmistir. Zaman bagimli Sl¢limlerdeki
azalma ile hastaligin ciddiyeti arasinda paralellik mevcuttur. Ancak spektral bilesenler ile
ventrikiiler fonksiyon bozuklugu arasindaki iliski daha komplekstir. K'Y nin baslangi¢ fazinda
sempatik aktivitede artis ve parasempatik tondaki azalmadan dolay1 LF'de yiikselme, HF'de
ise diisme olmaktadir. KY’nin erken evrelerinde yeterli ve saglam sempatik aktivasyon LF
bilesenini arttirir ve aritmi olusumuna ve AKO’e katkida bulunur. Hastaligin ileri evrelerinde
HF ve LF bantlarinin ritmi bozulur. LF’nin sempatik aktivasyonla baglantili oldugu
diisiiniilse de KY’li hastalarda normal kontrollere zit olarak, yiiksek sempatik aktivasyonunun
olmasina ragmen LF bileseni ¢ok azalir veya tespit edilemez. Bunun nedeni KY’nin ileri
evrelerinde santral otonom regiilasyonda olusan anormallik veya beta-adrenerjik reseptor
duyarhigindaki bozukluk gibi sempatik aktivasyonun biitiinliigiinde meydana gelen kusur
olabilir. KHD parametreleri i¢cinde SDNN, KY’li hastalarda total mortaliteyi bagimsiz

ongordiiriicli olarak en tutarli 6l¢ii olarak goriinmektedir (138-141).
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The United Kingdom heart failure evaluation and assessment of risk (UK — Heart trial)
caligmasinda, 466 NYHA smif I-III, ortalama EF % 41 KY olan hastalarda diisiik SDNN' nin
total mortalitenin bagimsiz 6n gordiriiciisii olarak oOliim riskini 1.62 kat arttirdigi
gosterilmistir. Bu ¢calismada, SDNN < 50 ms olan hastalardan 1 yil i¢inde yaris1 kaybedildi
(% 51,4) , buna karsilik SDNN >100 ms grubunda ise oliim oranm1 %5,5 idi. (138). CHF-
STAT (Veterans Affairs' Survival Trial of Antiarrhythmic Therapy in Congestive Heart
Failure) ¢alismasi ise 179 iskemik ve iskemik olmayan nedenlere bagli KY’1 olan hastalarda
SDNN < 65.3 ms oldugunda 50 ay i¢inde AKO riskini klinik gostergelerden bagimsiz olarak
2.4 kat arttirdigimi gostermistir. Arastirmacilar, SDNN’ nin her 10 ms' ye azalmasinin
mortalite riskini % 20 arttirdigin1 da kanitlamiglardir (141).

Spektral parametreler arasinda LF giiciin KY olan hastalarda AKO igin belirgin bir
prognostik degeri oldugu gosterilmistir. Galinier ve arkadaslar1 (140). NYHA sinif II-1V olan
190 KY’ li hastada ¢ok yonlii analizde giin boyu LF < 3.3 m52 olmasinin 3 yillik takip
donemi boyunca AKO gelisme riskini 2,8 kat arttirdigini bildirmisler. Guzetti ve arkadaslari
(142) daha biiytik popiilasyonda gece boyu LF < 20 m32 varhginda, 3 yillik AKO riskinin 2,6

kat arttigin1 gostermislerdir.

2.3.Kalp Haz1 Tiirbiilansi

Kalp hiz1 tiirbiilansi, bir ventrikiiler erken atim (VEA) sonrasi olusan siniis ritim siklus
uzunlugundaki dalgalanmalar olarak tanimlanmaktadir ve barorefleks duyarliliginin bir
gostergesidir. Kalp hiz1 tiirbiilansin1 gosteren iki parametre, tiirbiilans baslangic1 (TB) ve
tiirbiilans egimi (TE) olarak tanimlamistir. Saglikli bireylerde VEA sonrasinda kalp hizi kisa
stireligine hizlanip, bazal seviyeye doniinceye kadar yavaglama ile devam etmektedir.
Mekanizmasi tam olarak bilinmemekle beraber, VEA’ nin neden oldugu kalp debisindeki ve
kan basincindaki diisme, aortik ve karotid arklardaki baroreseptorler tarafindan algilanmakta
ve Once vagal aktivitede azalmaya, ardindan da sempatik aktivitede artisa yol agmaktadir.
Kompansatuar aralik sonrasi gelen atimla artan nabiz basinci da tersi etki gostererek vagal
aktivitede artma, sempatik aktivitede azalmaya neden olmaktadir. Bunun sonucunda kalp

once hizlanmakta sonra yavaslamaktadir (Sekil 3) (143).
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Sekil 3. Ventrikiiler Erken Atim Takogramlar: (143)

Ventrikiller erken atim takogramlari normal (sol) ve anormal (sag) HRT’yi gostermektedir. HRT,
VEA sonras1 kalp hizinda gegici art1 § (RR intervalinde azalma) ve devaminda kalp hizindaki kisa
siireli azalmadan (RR intervalinde artma) olusmaktadir. Agik renkli gizgiler tek bir adet VEA’ya ait
takogrami, koyu renkli gizgiler ise 24 saatlik kayi t siiresi igerisindeki ortalama VEA takogramini
gostermektedir.

Tirbiilans baslangic1 ve tiirbiilans egimi, siras1 ile bu kalp hizi artisin1 ve azalmasini
yansitmaktadir. Bu parametreler, 24 saatlik EKG Holter kayitlar1 lizerinden bir program
aracilifiyla hesaplanabilecegi gibi, implante kardiyak defibrilatorii olan hastalarin cihaz
hafiza kayitlarindan ve elektrofizyoloji laboratuarinda intrakardiyak uyari ile olusturulan
VEA’lar kullanilarak da hesaplanabilmektedir. TB ve TE nin normal degerleri sirasiyla < % 0
ve > 2.5 ms/RR olarak kabul gérmiistiir (143). Saglikli bireylerde kalp hiz1 akselerasyonuna
denk gelen TB degeri negatiftir ama kalp hiz1 yavaslama periyodunda 6lgiilen TE her zaman

pozitif degerlere sahiptir.
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Risk belirlemesinde KHT 3 kategoride degerlendirilmektedir (143)

1. KHT kategori 0, TB ve TE normal
2. KHT kategori 1, TB veya TE anormal
3. KHT kategori 2, Hem TB hem TE anormal

Kalp hiz1 tiirbiilansi, ventrikiilofazik siniis aritmisi ile ortak mekanizmalar
paylagsmaktadir.  Arteriyel barorefleks mekanizmalar bu dalgalanmadan sorumlu

tutulmaktadar.

Diistik riskli hastalarda VEA’dan sonra siniis ritmi karakteristik olarak dnce hizlanma ve
devaminda yavaslama gostermektedir. Bu karakteristik yapi, aritmik mortalite acisindan
yiiksek riskli hastalarda gozlenmemektedir. Baroreseptor duyarliligi azalmis hastalarda VEA
sonrast gozlenen kalp hizi degisiminin, yiiksek riskli hastalarda gozlenen yapiya benzer

oldugu calismalarda gosterilmistir (144,145).

Anormal KHT paternleri MI gegiren hastalarda, kalp yetersizliginde ve
kardiyomiyopatilerde, kardiyak ve ani kardiyak Oliimler ile iliskilendirilmistir ve aritmik
mortalite riskinin belirlenmesinde kullanilmaktadir (143). Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
KHT’yi KHD gibi aritmileri modiile eden bir faktdr, vagal aktivitenin iyi bir gostergesi ve

toplam mortalitenin giiclii, bagimsiz bir belirleyicisi olarak kabul etmistir (146).

2.3.1 Kalp Hiz1 Tiirbiilans1 Analizi

Kalp hiz1 tiirbiilansinin dogru analiz edilmesi i¢in en az 5 VEA’nin takogrami
gerekmektedir. Bu nedenle, kalp atim hizi degiskenliginin etkilerini azaltmak i¢in ektopik
vuru analizi uzun siireli Holter kayitlarindan yapilmalidir (143). Ventrikiiler erken vurularin
takogramda VEA Oncesi ve sonrasi bulunan RR intervalleri ortalamali isleme tabi
tutulmaktadir. Analiz i¢in VEA 0Oncesi en az 2 RR intervali ve sonrasi en az 15 ardisitk RR

intervali gerekmektedir. KHT analizinde kalp hizi hizlanmas1 (akselerasyonu) ve yavaslamasi
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(deselerasyonu) hesaplanmaktadir (Sekil 4) ve bu evreler TB ve TE olarak tanimlanmistir.

Tiirbiilans baglangici agagidaki formiile gore hesaplanmaktadir (143).

TB (%) = [(RR 1 + RR ) - (RR .2+ RR .1)/ (RR _» + RR _1 )] X100

RR .1 ve RR .2 VEA’nin coupling araliginin hemen Oncesine denk gelen 2 ardisik RR

araligidir, RR1 ve RRy ise kompansatuar duraklamasini takip eden 2 ardisik RR araligidir.

Tiirbiilans egimi ise VEA'y1 takip eden ilk 15 siniis ritimli RR araliktan herhangi 5 ardisik RR
intervalin maksimal pozitif regresyon egimine esittir. Kalp hiz1 tiirbiilans1 analizinde ortaya
cikabilecek hatalar1 en aza indirgemek icin belli standartlar gelistirilmistir (144). Bunlarin
arasinda VEA karakteristikleri de belirtilmistir. Analiz i¢in prematiirite indeksi > %20 olan ve
kompansatuar araligt VEA’dan once gelen 5 ardisik sinlis RR araligimin ortalamasinin %
120'sinden biiyiik olan VEA’lar uygundur. Ara degerinde (interpolated) olan VEA’lar analiz
dis1 birakilmaktadir. TE' nin hatasiz 6l¢iimii icin RR araliginda ortaya c¢ikabilecek
degiskenligi Oonlemek amaci ile filtre kullanilmasi gerekir ve TE ortalama takogramdan
Ol¢iilmelidir. Filtre edilmesi gereken RR araliklari; ¢cok kisa (< 300 ms) ve uzamis (> 2000

ms) veya atimdan atima RR degiskenligi > 200 ms olanlardir.

850 800

RA interval (ms)
B0
L

750

700
1

# of AR interva

Sekil 4: Kalp Hiz1 Tiirbiilansinin Hesaplanmasi (143)

TB (TO) ve TE (TS) parametrelerinin hesaplanmasi. TB, VEA o6ncesi ve VEA sonrasindaki RR
intervallerinin (kirmizi ¢izgi) rolatif olarak degisimidir. TE, VEA'y1 takip eden ilk 15 sinis ritimli RR
intervalinden herhangi 5 ardisik RR intervalin maksimum pozitif regresyon egimine esittir. Mavi
cizgiler 11 olasi regresyon egim ¢izgisini gostermektedir. Koyu mavi ¢izgi egimi en fazla olandir ve
TE degerinin hesaplanmasinda kullanilir
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2.3.2 Kalp Hiza Tiirbiilans1 ve Kalp Yetersizligi

Kalp yetersizligi olan hastalarda, KHT'nin, total mortalite, KY nedeni ile 6lim ve

transplantasyonsuz sag kalim ile iliskisi saptanmistir (147-149).

Muerte Subita en Insuficiencia Cardiaca (MUSIC) caligmasinda (149) sol ventrikiil EF <
% 35, NYHA sinif 11, iskemik ve iskemik olmayan KMP hastalarinda anormal KHT kategori
2 varliginda ani kardiyak 6liim riski, 2.25 kat daha yiiksek bulunmustur.

Miwa ve ark.’lar1 (150) ise 292 iskemik ve iskemik olmayan DKMP ve siirekli
ventrikiiler tasikardisi (VT) olan hastalarda, KHT indekslerinin diisiik oldugunu
saptamiglardir. Cok yonlii analizde, iskemik KMP’li hastalar da istenmeyen olay (kardiyak
oliim ve stirekli VT) gegirme riski 5.3 kat artmis bulunmustur (% 95 giiven araligr 2.2 - 13.0,
p = 0.0003), iskemik olmayan KMP’li hastalarda ise birlesik olay geg¢irme riski 4.5 olarak
bulunmustur (% 95 giiven aralig1 2.0 - 10.4, p = 0.0004). Belirtilmesi gereken diger sonug da
KHT testi kullanarak iskemik KMP’li hastalarin % 33'iinde, iskemik olmayan KMP’li grupta

ise hastalarin % 50'sinde kardiyak 6liim ve siirekli VT nin dogru tespit edilmis olmasidir.

Diger yandan Grimm ve arkadaslarin ¢aligmasinda (148) iskemik olmayan KMP’de
aritmik olaylar ve KHT arasinda anlaml iligki saptanmamistir. Bu calismada aritmik
olaylarin tek c¢ok yonlii Ongordiiriiciisiinlin, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu oldugu

bildirilmistir.

Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival
(EPHESUS) ve Defibrillator in Acute Myocardial Infarction (DINAMIT) calismalarinin
(151,152) sonuglar1 da sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan MI'l1 hastalarda da KHT'nin

bagimsiz risk belirleyicisi oldugunu gostermistir.

EPHESUS c¢alismasinin Holter alt ¢calismasinda (151) yiiksek riskli (sol ventrikiil EF < %
40 ve KY belirtileri) 452 MI’ 11 hastada 24 saat Holter EKG kayitlart alinmis ve KHT nin 1 y1l
icinde gelisen kardiyovaskiiler 6liimleri ongordiiriicii degeri arastirilmistir. Bu ¢alismada TE
icin yeni kestirim degeri belirlenerek (< 3,0 ms/RRI) 4 kategorili siniflandirmanin (1 = TE / TB
normal, 2 = TE normal / TB anormal, 3 = TE anormal / TB normal, 4 = TE anormal / TB
anormal) Ongordiiriicti etkileri degerlendirilmistir. Metodoloji olarak vurgulanmasi gereken
yaklasim da VEA sayis1 <5 olan hastalarin analiz dis1 birakilmasidir. Takip sirasinda 49 hasta

kardiyovaskiiler nedenlere baglh kaybedilmistir ve bunlarin arasinda 19’u AKO nedeni ile
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kaybedilmistir. Cok yonlii analizde TE ve EF < % 30 kardiyovaskiiler 6liimlerin bagimsiz
ongordiiriictileri olarak bulunmustur, ancak goreceli risk (RR) orant TE’nin yeni kestirim
degeri i¢in daha yiiksek idi (TE < 3,0 ms/RR i¢in RR; 3.76 ve TE < 2.5 ms/RR i¢cin RR; 2.45).
KHT'nin siniflama bazinda yapilan analizinde ise geleneksel kabul edilen kategoriler arasinda
sadece KHT kategori 2 (hem TE hem TB anormal) (RR; 3.64, % 95 giiven aralig1 1.55 - 8.55,
p = 0.003) sol ventrikiil EF ile beraber kardiyovaskiiler 6liimlerin bagimsiz 6n gordiiriiciileri
olarak bulunmustur. Yeni 4 kategorili siniflandirma kullanildiginda ise KHT kategori 4 (hem
TE hem TB anormal) sol ventrikiil EF’den bagimsiz olarak kardiyovaskiiler 6liim riskini 3.79
(% 95 GA 1.61 - 8.91, p = 0.002) kat arttirdigini ortaya ¢ikarmistir. Bu ¢alismanin en 6nemli
sonucu da, yiiksek riskli MI hastalarinda kalp hiz1 tiirbiilansmnin, 6zellikle TE'in optimum

kestirim degerlerinin daha yiiksek ve siiflandirmanin farkli olmasidir.

DINAMIT c¢alismasinin retrospektif analizinde de (152) sol ventrikiil EF < % 36 ve
diisiik kalp atim hizi degiskenligi (SDNN < 70 ms) olan MI’li hastalarda TE'nin, tiim

nedenlere bagli 6limlerin tek ve bagimsiz dngordiiriiciisii oldugu gosterilmistir (p < 0.005).

Sonug olarak anormal KHT, KY olan hastalarda tiim nedenlere bagh 6liim ve AKO
riskini arttirmaktadir. Tedavi kilavuzlarinda KHT ’nin aritmilerin risk belirlemesinde, sinif II,

kanit diizeyi B olarak kullanilmasi tavsiye edilmektedir
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2.4. T-Dalga Alternansi

Gozle goriilebilir diizeydeki (makrovolt) T-dalga alternansi ilk kez 1908 yilinda
Hering tarafindan tanimlanmistir. Daha sonra Lewis bu durumun normal bir kalbin hizlanmasi1
ya da miyokard hasar1 ile ortaya cikabilecegini gostermistir(153). T dalgasinda gozle
gorlilemeyen degisimler ise ilk kez 1982 yilinda bildirilmistir. Son 10 yil igerisinde de yapilan
caligmalarla iskemik ya da iskemik olmayan kardiyomiyopatisi olan hastalarda mortalite
acisindan  yiikksek riskli olanlar1 belirlemede etkili bir yontem oldugu ortaya

konulmustur(154).

2.4.1. T-Dalga Alternansi Nedir?

T-dalga alternansi (TDA); EKG’de ardisik atimlarda ST/T dalga morfolojilerinin
degisikligi ile kendini gosteren elektrofizyolojik bir olaydir. T-dalga alternansi, kardiyak
repolarizasyona 6zgii elektrokardiyografik deseni agiklar; bu desen, her diger-atim temelinde
T-dalga morfolojisinin degisimi ile sonuglanir(155). Elektrik alternansi hem ST segment hem

de T dalgasinin her ikisini etkilese de hepsi TDA olarak adlandirilir.

Ventrikiiler miyokardin transmembran potansiyelindeki uzamsal gradiyentin vurudan
vuruya biiyiiklik ve yon bakimindan degisimli olmasit de§isim uyumsuzlugu olarak
adlandirlir ve ylizey EKG’sinde TDA olusmasinin temel nedendir. Uzamsal repolarizasyon
gradiyenti sonucu olusan degisim uyumsuzlugunun, tek yonlii ileti blogu ve fonksiyonel
yeniden giris (reentri) iizerinden ventrikiiler tasiaritmi olusturabilecegi gosterilmis(155).

Ozetle TDA biiyiikliigii, kardiyak elektriksel instabiliteyi gosterir.

TDA degerleri; mikrovolt diizeyinden genis goriinebilir diizeylere, yani 100 mikrovolt
ya da daha biiyiik diizeylere kadar siirekli degisebilen aralikta seyredebilir(156). Ayrica, TDA
icin kullanilan sinyal kalitesi dlgiimleri yaygin olarak degisiklik gosterebilir. Daha yiliksek
TDA degerleri, daha fazla riskin varligin1 akla getirir. TDA nin ortaya ¢ikis sekli ve spesifik
mekanizmalari, altta yatan hastaliga gore ¢ok cesitli sekillerde meydana gelebilir(157).

2.4.2. TDA Olciimii

EKG’de TDA degisikliklerini 6lgmek i¢in iki ana yontem vardir. Bunlar zaman

bagimli yontem ve spektral (frekans bagimli) yontem olarak adlandirilir. Zaman bagimli
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yontem; gercek EKG dalgalar1 iizerinde odd ile atimlar arasindaki farkliliklar1 dlger, benzer
yontemle ST derivasyonlar1 da dlglilmektedir(158). Spektral yontemde ise EKG tizerinde ST-
T segmentlerinde zaman serileri yaratilarak dl¢tim yapilir. Bu zaman serileri daha sonra “Fast
Fourier degisimi” kullanilarak frekans-bagimli yonteme donistiiriiliir. Giiglii  spektral
dansitenin sonuglarindan yararlanilarak T-dalga alternansi bu sekilde de dlgiilebilmektedir. Iki

yontem de ayni sonucu vermektedir(159)

TDA ol¢iimlerinin yorumlanmasindan 6nce TDA Ol¢iim kalitesi dogrulanmali ve
ardindan TDA Ol¢limiintin klinik iizerine etkisi degerlendirilmelidir. Bazi durumlarda
TDA’nin yorumlanmasi, digerlerine gore daha kolaydir. Bir¢cok ortamda; ham EKG
sinyalinde TDA paternini tanimak oldukg¢a zordur(160) Ancak TDA, odd ve ortalama atim
komplekslerinin st {iste binmesi ile tanmabilir. TDA genligi genis oldugu zaman (70
mikrovolt iizerinde) ve ham sinyallerin igerisinde iki farkli ve uyumlu T dalga morfolojisi
arasinda bir fark agik ve net olarak goriildiigii zaman, TDA varlig1 kesin olarak ortaya konmus

olur(161)

Yazilim uygulamalar1 ve farkli sistemlerde raporlar, ¢ok genis bir yelpazede degisiklik
gosterebilir, ama hepsi ayni temel bilgi unsurlarini icermektedir. Bu unsurlar sinyal kalitesi ve
TDA Ol¢iimiiniin yorumlanmasinda da kullanilir. Bu bilgi unsurlariin elemanlar1 asagida

Ozetlenmistir:

TDA o6lgtimleri, mikrovolt birimlerinde, maksimum o6lgiim degerleri agisindan ifade
edilmistir. Birbiri {istline binen even ve odd atimlar, burada gosterilmektedir. Bu goriintii

formasyonu, Sekil 5°de gosterilmistir(162)

A Template B Te:;nplate

Sekil 5. Even ve odd atimlar, ortalama atimin hesaplanmasi(154)

49



Goriintir TDA varsa, temel atimlar ve odd ile even atimlardaki QRS kompleksleri,
tamamen uyumlu olacaktir. ST-T segmentinde goriinebilir bir ayrilma mevcut olacak, tipik
olarak ST-T segmentinde ya da T dalgasinin orta kismindan hemen oOnce bu ayrilik

gorilinebilir halde olacaktir.

2.4.2.1 Genis TDA

Genis TDA; 50 mikrovolt ve iizerinde TDA olclimleri ile karakterizedir. Ayni

zamanda temiz, tutarli verilerle ve iyi bir ortalama degerle de saptanabilir. Biiyiik TDA,
standart bir skalada ¢iplak gozle de tespit edilebilir.(Sekil 6)(163,164)

Sekil 6.Genis TDA drnegi’™>"

2.4.2.2.Gozle Goriilebilir TDA

Bazi durumlarda TDA 6l¢limleri goriinebilir TDA paternleri sayesinde hem even hem
de odd ortalamalarla elde edilebilir. Standart skalada odd ve even atimlarin lizerine binen
atimlar seklinde goriilebilecegi gibi, nadir durumlarda ham veriler igerisinde bile goriilebilir.
Artan veri skalalari, daha kiigiik TDA paterninin goriilmesini bile saglayabilir. Gozle
gorililebilir TDA; 30-50 mikrovolt arasindaki TDA olgiimleri ile karakterizedir (Sekil
7)(165,166)
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Sekil 7. Gozle goriilebilir TDA 6rnegi(166)

2.4.2.3 Kiiciik Genlikli TDA/Ol¢iilemeyen TDA

Kiiciik genlikli TDA/6l¢lilemeyen TDA; 20 mikrovolt’tan daha kiigiik TDA o6lgtimleri
ile karakterizedir. Verilerin standart ¢izelgedeki ham verilerle ya da ortalama degerlerle
tutarli, fakat goriinebilir degildir. Bu tip TDA’ larin o&lgiilebilmesi i¢in Olgek mutlaka
arttirtlmalidir (Sekil 8)(166)

Sekil 8. Kiiciik Genlikli/Olgiilemeyen TDA 6rnegi(166)

2.4.3. TDA Hesaplama

En yiiksek ve ortalama atimlar belirlendikten sonra, TDA degeri iki medyan ST-T
segment genlikleri arasindaki en biiyiik fark olarak olciiliir. Karsilastirma i¢in kullanilan ST-T
segment genlikleri; QRS’in sonu ile T dalgasinin sonundaki genlik arasindaki alandir. QRS’in
sonu ile T dalgasinin sonundaki genlik arasindaki maksimum fark hesaplanirken, yiiksek
frekansa sahip bir giriiltii trendinin, TDA dalga Ol¢iimiine negatif etki edebilmesi
muhtemeldir. Bu nedenle, daha yiiksek frekansh giiriiltii etkilerini en aza indirmek i¢in lineer
olmayan bir filtre kullanilir(167,168). Filtre 20 ms’lik bir pencere kullanir, her iki QRS

sonunda baslayan maksimum ve ortalama atimlar i¢in kullanir. Pencereler arasinda minimal
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fark secilir ve kaydedilir ve sonra da pencereler T dalgasinin sonuna dogru bir adim taginir.
Yine, en az fark secilir ve kaydedilir ve pencereler bir kez daha tasimir. Bu islem, pencere T-
dalgasinin sonuna ulasana kadar tekrarlanir. Daha sonra kaydedilen maksimum degerler TDA

hesaplamasi i¢in alinir(169)

2.4.4. TDA Ol¢iim Sonuclarimin Yorumlanmasi

TDA analiz yaziliminin sonuglar;; TDA amplitiidiiniin 6l¢iimii ve kullanilabilen her
EKG derivasyonundaki giiriiltii seviyesini gostermektedir. Yazilim uygulamalar1 ve farkli
sistemlerdeki raporlar, kullanicilara TDA o6l¢iimlerinin kalite kontrolii konusunda yardimei
olur(170). Ancak, yiiksek ve diisiik risk igeren alanlar, halen yogun olarak iizerinde ¢aligilan
bir alandir. TDA fenomeni, siirekli bir dogaya sahiptir(171)

Standart bir goriiniim skalasinda mikrovolt’lardan goriinebilir makroskobik paternlere
kadar  degisebilen  araliktaki  amplitiidler, insan  go6zii  tarafindan  kolayca
taninabilmektedir(Sekil 9). Pozitif ve negatif testler i¢in tanimlanms bir tarif olmasa da, TDA
Olciimiinlin Oykii, semptomlar ve diger klinik testlerle birlikte degerlendirilmesi faydali

olacaktir(172,173)
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ekil 9. Egzersiz testi esnasinda cekilen 12-derivasyonlu bir EKG goriintiisii yer almaktadir.
4 derivasyonunda 50 pV’luk T-dalga alternansi gériilebilir durumdadir. Ayrica V5
derivasyonunda da, insanlarin ¢ok biiylik bir bolimiinde goriilemeyen 20uV’luk bir T-dalga
alternansi izlenmektedir(173)

2.4.4.1. Giriiltii ile Kontamine TDA

Iyi TDA 6lgiimleri; PQRST dalgalarindaki biitiin bdliimlerin odd ve even atimlarmin
tam olmas1 ile ST-T segmentinde TDA ayrilmasi hari¢ uyumun tamamlanmas: ile
karakterizedir. Bu nedenle eger ST-T segmenti disinda odd ve even sablonu dalga formlarinin
ayrilmasi goriliirse; bu durum giiriiltii ya da artefakt ile kontamine TDA agisindan énemlidir.
TDA olgiimiinii en genis amplitid ve zaman magnifikasyonunu (arttirimini) gosterecek
sekilde ayarlayarak dalga formlarindaki en kiigiik degisimlerin bile goriilmesi miimkiin hale

getirilebilir. Gergek TDA paternleri ile artefakt paternlerinin ayirt edilmesi ¢ok 6nemlidir.
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Tanim olarak TDA, ST-T segmentinde A-B-A-B-A paternindeki degisimdir. Diger bir
deyisle odd ve even atimlar arasindaki farklar, T dalgasindan ayirt edilmelidir. Eger ortalama
atimlar, T dalgasinin disinda bir fark oldugunu gosteriyorsa; o zaman biiyiik olasilikla bazal
dolasim ya da PQRST kompleksini etkileyen aks degisiklikleri, iletim degisiklikleri gibi bir
giirliltii kontaminasyonunda s6z etmek miimkiindiir. Gorsel veriler gozden gecirildigi zaman,
bu nedenle kullanicilar odd ve even atim kompleksleri arasinda morfolojik farkliliklar
olabilecegi konusunda uyanik olmalidirlar. TDA 6l¢lim degerleri giiriiltii seviyesine esit veya
daha az oldugu zamanlarda taninmasi 6nemlidir. Bu durumda TDA 6l¢iimii, giiriiltiiye yakin
olarak tahmin edilmeli ve mutlaka stlipheli olarak kabul edilmelidir. Tam agiklama ve trand
verileri; cok giriiltiili bir sinyalin ritim, kontur, iletim vb. durumlarda okunmasinin zor

olacagini, fakat bu durumun insanlara fayda saglayabilecegini gostermistir.

Eger TDA 6l¢iimii makul goriiniiyor ve diigiik giiriiltii diizeylerine sahip gibiyse; fakat
bir sonraki 6l¢iimde yaninda bir “?” var ise, bu durum %25’ten fazla (bu deger i¢in ¢ok fazla)
atimin dislandigin1 gosterir ve bu durumda 6l¢iim, ¢ikarilan verilerin sonuca etki edebilirligi
nedeniyle sorgulanabilir hale gelir. Bu durum giiriiltii seviyesinin 100 mikrovolt olup
olmadigini belirler (yapay olarak yiliksek bir seviyeye ayarlandiginda bu durum sorgulanabilir
hale gelmektedir) ya da yazilim uygulamasina bagli olarak trend’de bir bosluk olarak
gozlenebilir. Her iki durumda da TDA oOl¢limii, 6zet raporunda maksimum TDA olarak
bildirilmez ve her tablo raporunda “?” ile gosterilir. Bunun bir 6rnegi, Sekil-10 ve Sekil-11°de

gosterilmistir.

Sekil 10. Giiriiltii-kontamine TDA Ornegi(176)
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Sekil 11.Giiriiltii-kontamine TDA Ornegi(173)

2.4.5. TDA’ min Klinik Onemi

TDA ol¢limiine ilk olarak 2002 yilinda dogru bir sekilde yapilabilmistir. Yakin zamanda
TDA ol¢giimlerinin “aritmik 6liimiin 6ngdriiciisii olabilecegi ve bu nedenle risk siniflamasinda
kullanilabilecegi” seklindeki goriis bilim diinyasinda kabul edilmistir. Ancak bu konu yine de
tartismalidir. Klinik c¢aligmalar, TDA varliginin kardiyak elektriksel instabilite i¢in bir
gosterge oldugunu ve ventrikiiler fibrilasyon basta olmak iizere ventrikiiler aritmi gibi

hastaliklarin habercisi olabildigini gostermistir.

TDA analizleri, korunmus, kismen korunmus ya da azalmis sol ventrikiiler ejeksiyon
fraksiyonu olan kisilerde kardiyovaskiiler ve ani kardiyak oOliim riskini belirlemede
kullanilabilmektedir. Uluslararas1 uzmanlar tarafindan yakin zamanda yapilan bir konsensus
rehberi, TDA degerlendirmesi sonucunda saptanan Oliimciil kardiyak aritmi siiphesinin
dikkate alinmasi  gerektigini  bildirmistir(163,173).Daha  6nce  Amerikan  Kalp
Cemiyeti(174,175). Amerikan Kardiyoloji ve Kalp Ritimleri Dernegi(153) ve Avrupa
Kardiyoloji Cemiyeti de benzer bildirimlerde bulunmustur. Miyokard iskemi ve infarktiisii,
kardiyomiyopati, kalp yetersizligi ve kalitsal ya da ilaca bagli kanalopatiler gibi 6liimciil
aritmi riski ile iligkili bir¢ok patolojik durumda TDA varligi ortaya konulmustur(163,173).
TDA verileri; diisiik sol ventrikiil EF diizeyi gibi kalp i¢i defibrilatér (ICD) implantasyonu
gerektiren ve ani Oliim riski olan durumlarin 6tesinde; ani kardiyak 6liim riskini belirlemede
degerli bilgiler elde etmeye katkida bulunmaktadir(177). Azalmis sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu; ani kardiyak oliim riski igin tartismali bir gostergedir(178). Ani Sliim gelisen
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hastalarin ¢ogunda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun azalmadigi aksine korundugu
gosterilmistir(153,179) Ornegin, Amerika Birlesik Devletleri'nde 325.000 adet yillik ani
kardiyak oOliimlerin, 200.000'den fazlasi, korunmus ejeksiyon fraksiyonu olan bireylerde
ortaya ¢ikmistir. Ani 6liim risk siniflamasi icin; koroner arter hastaligi olan bireyler de
incelenmelidir. Koroner arter hastaligi olanlarin %20-25’inde ani 6lim riski oldugu
bilinmektedir ve ani kardiyak 6liim, vakalarin bir bolimiinde kalp hastaliginin ilk belirtisi
olarak ortaya ¢ikabilmektedir(153,180).

Aritmik 6liim riskini belirlemek i¢in giincel pratikte kullanilan TDA sinir degerleri,
yaklasik 10 yil 6nce yapilan Oncii ¢alismalara gore belirlenen degerlerdir ve bu degerler,
ventrikiiler ve supraventrikiiler tasiaritmi, senkop ve kardiyak arrest 0ykiisli olan hastalarda,
aritmisiz yagsam siiresinin tahmininde, elektrofizyolojik test ile esdeger bilgiler saglayan
gorinmeyecek diizeydeki (mikrovolt) TDA diizeylerini belirlemek icin spektral yontemler
kullanan g¢alismalardan elde edilmistir(154,181). Hohnloser ve arkadaslari(155), TDA’nin
sadece sag atrial pacing durumlarinda degil, ayn1 zamanda efor sirasinda kalp hizinin artmasi
ile belirli bir hedef degere ulasildigini bildirerek bu konuda yeni bir ¢igir agmiglardir. Son
birka¢ dekad boyunca TDA ile ilgili bir¢ok ¢alisma yapilmis ve bu calismalardan yaklagik
20’sinde 100 veya daha fazla hasta ile ¢alisilmistir. Genel olarak sonuglar, orta-yiiksek risk
grubundaki hastalarda TDA’nin sinir degerinin >1.9V olarak belirlenmesini ve bu degerin
istiindeki sonuglarin  “pozitif” mikrovolt TDA olarak isimlendirilmesi gerektigini
gostermektedir. Hem pozitif hem negatif mikrovolt TDA’larin prognostik énemi olup, ICD
takilmasinda onciiliik edebilmektedirler(156,182)

Aslinda, Bloomfield ve arkadaglari, kalp yetmezligi i¢in olan hastalar iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada proflaktik ICD implantasyonu yapilmasinin; TDA’s1 pozitif ya da
belirsiz olan hastalarda, QRS>120 milisaniye olan hastalara gére daha iyi ge¢ yan etki
profiline sahip oldugunu bildirmislerdir(159). Su anda giincel olarak uygulanan TDA testinin
onemli bir kisitlamasi, gorece yiliksek belirsizlik insidansidir, bu oran %20-40 arasinda
degismektedir ve hastalarin hedef kalp hizina ulasabilmesine engel olmaktadir(183).
Kardiyovaskiiler ya da periferik vaskiiler hastalig1 olan, negatif kronotrop etkisi olan ilaglar
kullanan, en ¢ok da beta-adrenerjik bloker kullanan hastalarda bu durum ortaya
cikmaktadir(158,184).

Belirsizlik oranlar, testin pozitif ya da negatif olarak degerlendirilmesi i¢in bir¢cok

karmasik kurala uyulmasi gerekliligini de beraberinde getirmektedir(184). Bu durumun

56



temeli, Grimm ve arkadaslarinin yapmis oldugu idiyopatik dilate kardiyomiyopatisi olan
hastalarda TDA’nin aritmi 6ngoriilmesinde yardimci oldugu verisine dayanmaktadir(160).
Bu calisma 343 hasta ile yapilmis ve bu hastalarin 46’sinda (%13) 52+21aylik takip
siiresinde ventrikiiler tagikardi ya da ani kardiyak 6lim meydana gelmistir. Yani, belirsiz
TDA sonucu yiiksek aritmik risk ile iligkilidir denmekte, hatta bu nedenle belirsiz TDA’lar
da Bloomfield ve ark.’nin ¢aligmasindaki(159) gibi pozitif kabul edilmektedir. Grimm ve
arkadaslari, TDA’nin bu hastalarda aritmi riskini belirlemede yardimci olabilecegini ortaya
koymuslardir(160). Klingenheben ve ark.’nin yapmis oldugu diger bir ¢alisma(180) ise,
mikrovolt TDA’nin varligir ya da yoklugunu gosteren standart degerlerin prediktif giicii

konusunda degerli sonuglar elde edilmistir.

Kardiyomiyopatili hastalarda TDA aragtirmasi yapilan ve hasta sayis1 100’iin iizerinde
olan 3 calismadan ikisinin sonucu pozitif, birinin sonucu ise negatif ¢ikmistir. Bu
caligmalardan ilkinde dilate kardiyomiyopati grubunda iskemik kardiyomiyopati grubuna gore
daha yiiksek TDA voltajlar1 saptanmistir. Ayrica aritmik hastalarda digerlerine goére daha
yilksek TDA degerleri bulunmustur. Gergekten de bu g¢aligmada dilate kardiyomiyopati’si
olan 62 hastadan 6’sinda (%10) kardiyak arrest Oykiisii olmasma karsin iskemik
kardiyomiyopatisi olan hastalarin higbirisinde boyle bir 6ykii mevcut degilmis. Yani sonuglar
klinik ile uyumlu bulunmus(186). Benzer sekilde, Klingenheben ve ark. da.(180), dilate
kardiyomiyopatili hastalarda, iskemik kardiyomiyopatili hastalara gére daha fazla elektriksel
instabilite oldugunu, bunun olas1 nedeninin dilate kardiyomiyopati’nin daha kapsamli bir
hastalik olmasi oldugunu ve bu durumun sonucunda da dilate kardiyomiyopatili hastalarda
TDA degerlerinin daha yiiksek olarak g6zlendigini bildirmiglerdir. Bu konuda bir bagka ilgi
cekici calisma, yakin zamanda yayinlanmis olan “Kalp Yetmezligi Olan Hastalarda Ani
Kardiyak Oliim Calismas1” (ScDHeFT) dir. Bu ¢alismada, konjestif kalp yetmezligine neden
olan iskemik ve non-iskemik nedenler arasinda tasiaritmi riski agisindan bir fark bulunmadigi
sonucuna vartlmistir(162). TDA dalga biiyiikliigiiniin, ani aritmik 6liim riski tahmininde
tamamlayicit mikrovolt TDA dalgalarindan {istiin olup olmadigini kesin olarak ortaya koymak
glictiir(185). Dilate ya da iskemik kardiyomiyopatisi olan hastalarda TDA dalgalar1 10,8 +
10uV degerleri arasinda ise elektrofizyolojik ¢alismada ventrikiiler tagiaritmi indiiklenmistir.
Hohnloser ve arkadaslari’ da(155), yine benzer hasta grubunda benzer bir TDA diizeyi
(11,4£7,3uV) bulmuslardir.

Biitlin bu sonuglar, kalp hastalig1 olan hastalarda TDA’nin standart siir degeri olan

1,9 uV’un iistiine ¢ikmasinin sik gozlenen bir durum olmadigim1 géstermektedir. Aslinda,
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Kodama ve arkadaslari(184), TDA’nin goriilebilecek boyutlarinin tipik olarak 50 puV
civarinda oldugunu, kardiyomiyopati hastalarinda bu degerin, hastalarin yaklasik %8-
10’unda gorildiglni ve eger bilgisayarli ¢aligmalarla bu 6ngdriiniin varligi dogrulanirsa
insidansin daha da yiiksek oldugunun goriilebilecegini bildirmislerdir. TDA, anjiyoplasti
sirasinda  ventrikiiler tasikardi esnasinda(168), uzun QT(169) ve Brugada(170) gibi
sendromlarda da gozle goriilecek kadar biiylik bulunmustur. Ayrica ilag-iligkili torsa de
pointes ya da ventrikiiler fibrilasyon vakalarinda da goriilebilir TDA bulundugu
bildirilmistir(172,189).

Miyokard infarktiisii sonras1t TDA 30-50 pV arasinda degismektedir ve ICD takili
hastalarda ise bu deger 25-35 uV arasindadir(175,191). TDA igin elektrofizyoloji temelinde
yapilan ¢alismalarda, bu parametrenin “repolarizasyon heterojenitesi”ni gosterdigi(177, 190)
ve dalga biyikligiiniin hiicre i¢i kalsiyum miktarindan etkilendigi gosterilmistir. Yani
mikrovolt ve makrovolt TDA, birbirinden ayr1 antite’ler degildir fakat 6zellikle ventrikiiler
fibrilasyonun sona erdigi ve hastanin elektriksel instabilite’ye ilerledigi donemlerde
birbirinden ayrilir(191).

Bunlara ek olarak gercek TDA degerinin bilinmesi, farmakolojik tedavide de
potansiyel kilavuzluk yapabilir, ¢linkii bazi ajanlar antiaritmik etkinlik gosterirken TDA
diizeylerini de azaltmaktadirlar. Klinik olarak beta-adrenerjik blokor ilaglarin(192) ve diger
antiaritmik ilaglarin TDA dalga biiyiikligiinii azalttiklar1 gosterilmistir(193), fakat bu etki
TDA’nin  Ongoriici  kapasitesini  etkilememektedir. Yeni teknolojik imkéanlardan
faydalanilarak gezici EKG o6l¢iimleri ile TDA izlemi yapilmasi, TDA’nin goriinmez aralikta
oldugu normal giinliik yasam kosullarinda da TDA dalga biiyiikliiglintin bilinmesine olanak
saglayacaktir(183,193).

Sunun bilinmesi de 6nemlidir; patofizyolojiye bagl olarak degisimler, T-dalgasin ilk
yarisinda daha sik goriilebilir. Insanlar ile hayvanlar karsilastirildiklarinda, insanlarda
miyokardiyal iskemi esnasinda degisimlerin, 6zellikle T-dalgasinin ilk yarisinda konsantre
sekilde meydana geldigini gostermistir(185,193). Boylece ortalama TDA degerlerini
belirlemek i¢in gelistirilecek olan analitik yaklasimlar, degisen sinyalin gercek derecesini de
ortaya koyabilecektir. Ayrica bu ¢alismadaki analitik yaklasim sayesinde; izlenen ortalama
atim sayis1 ile olay- ya da odd-iliskili atim sayis1 arasindaki farkli belirlenen TDA degerleri
atimlarin yaklagik olarak yarisinda goriilen amplitiid farkliliklarini aciklayabilmektedir

(154,189).
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Kalp hastaligi olan hastalarda TDA’nin o6lgiilebilir seviyelerde olmasi, yillardir
diistintildiigii gibi sik goriilen bir durum degildir. Yapilan ¢alismalarda elde edilen verilerden
de anlagilacag tizere, TDA dalgalar siirekli bir elektriksel instabilite’yi gdstermektedir, bu
nedenle TDA diizeylerinin kantitatif degerlendirmesi, kalitatif siniflandirmaya (“pozitif”,

2

“negatif” ya da “belirsiz” olarak belirtilen) ek olarak prognostik 6l¢iimiin dogrulugunu
arttirabilir. Kan basinc, lipid diizeyleri, ejeksiyon fraksiyonu ve diger bir¢ok klinik 6l¢iimler
hakkinda, her ne kadar sinir degerleri ve kilavuzlar mevcut olsa da, bireysel degerleri
bilmek, hastaya acil durumda yapilacak girisimin aciliyetini ve tedavi etkinligini
belirleyebilir. Sonugta, bir¢cok klinik degisken olmakla birlikte, ileride yapilacak ¢aligmalarin

da TDA’nin biiytikliigiintin 6nemli oldugunu dogrulamas1 muhtemeldir.

2.4.5.1. TDA’nin Kardiyovaskiiler Hastahklarla fliskisi

ICD takilmasinin aritmik olaylar1 6nlemede etkili olduklari, fakat yiiksek maliyetleri
nedeniyle her hastaya uygulanmasinda zorluklar oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, ICD’nin
hangi hastalara yiiksek fayda saglayacaginin bilinmesi onemlidir. Mikrovolt TDA’ nin, bu
konuda fayda saglayacagi diisiiniilmektedir. Charlotte ve ark. 2009 yilinda yayinladiklar
caligmalarinda; siddetli sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda, mortalite ve siddetli
aritmik olaylarin 6ngoriilmesinde, en az 12 ay silireyle mikrovolt TDA o6l¢iimleri yapan
caligmalari analiz etmislerdir(185). Calisma 1990-2007 yillarinda yapilmis ve toplamda 8
caligma incelenmistir. Bu 8 ¢alismada incelenen toplam 1946 hastanin 332’sinde mikrovolt
TDA test sonucu pozitif, 656’sinda negatif, 84’iinde belirsiz ve 874 hastada non-negatif (hem
pozitif hem belirsiz test sonucunu igeren) sonug bildirilmistir. Mortalite ve siddetli aritmik
olaylarin riski; pozitif mikrovolt TDA sonucu olan hastalarda daha yiiksek bulunmustur. Yine
risk, non-negatif mikrovolt TDA hastalarinda, negatif bulunanlara oranla daha yiiksek
orandadir. Bu ¢alismada yazarlar; siddetli sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda pozitif

mikrovolt TDA varliginin riski 6ngorebildigini bildirmislerdir(190).

2.4.5.2. TDA’nin Ventrikiiler Tasiaritmik Olaylarla Iliskisi

Yapilan calismalarda, ventrikiiler tasiaritmik olaylarmn bir Ongoriiciisii olarak

mikrovolt TDA, sadece az sayida ve farkli hasta gruplar iizerinde incelenmistir.
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Yani, ventrikiiler tasiaritmik olaylarda riski dngérmede, mikrovolt TDA’nin iyi bir
faktor oldugunun net olarak ortaya konmasi i¢in daha genis 6rneklemler iizerinde yapilacak
caligmalara ihtiya¢ vardir. Bu amagla, K.Gehi ve ark.(190), 2007 yilinda bir meta-analiz
caligmas1 yapmislardir. S6z konusu calismada prospektif bir tasarimla, 1990-2004 yillari
arasinda yayilanan ¢alismalarda, egzersiz-iliskili mikrovolt TDA nin prediktif degerini 6lgen
caligmalar incelenmistir. Bu amacgla 19 makale incelenmis, toplam 2608 hasta iizerinde
calisilinca elde edilen sonuglar degerlendirilmistir. Tiim bu calismalar genelinde, mikrovolt
TDA’nin aritmik olaylar i¢in, ortalama 21 aylik izlemlerde pozitif prediktif degeri %19.3,
negatif prediktif degeri %97,2 olarak bildirilmistir. mikrovolt TDA’nin aritmik olaylar i¢in
tek degiskenli analizlerde rolatif risk orani da 3,77 olarak kaydedilmistir. Iskemik ve non-
iskemik kalp yetersizligi gruplar1 arasinda, prediktif deger agisindan anlamli fark
saptanmamustir. Sonug olarak, ventrikiiler tagiaritmik olaylar i¢in mikrovolt TDA’nin anlaml
bir degeri oldugu, ancak bu anlamli degerin klinik 6neminin tam olarak anlagilamadig1 ortaya
konulmustur. Mikrovolt TDA nin prediktif degeri, ¢alisilan toplumlara goére oldukca farklilik
gosterebilmektedir. Anormal mikrovolt TDA sonuclarinin dikkatli bir sekilde incelenerek
standardize edilmesi gerekmektedir. Mikrovolt TDA’nin, diger risk belirleme yontemleri ile
birlikte kullanildiginda  prognostik  degerinin  artip artmadigi da tam olarak
bilinmemektedir(191).

2.5. Fragmante QRS

Fragmente QRS, 2006 yilinda Das ve ark. tarafindan, rutin 12 derivasyonlu EKG’de
(filtre aralig1 0.15-100 Hz, AC filtresi 60 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) major bir koroner arterin
besleme bolgesine uyan 2 ardigik derivasyonda ek bir R dalgasinin varlig1 (R’) veya R veya S
dalgasmin ucunda g¢entiklenme varlig1 veya birden fazla R’ varligi seklinde tanimlanan bir
depolarizasyon bozuklugudur (sekil 12) . Tipik dal blogu paternleri ve inkomplet RBBB bu
tanimin disinda tutulmustur(194).
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Sekil 12. Fragmente QRS 6rnekleri Das ve ark. (196)'ndan alinmistir. Bu sekilde gesitli RSR’
paternleri dahil degisik fragmente QRS morfolojileri gosterilmigtir. RSR’. RSR’ paterni sag
gogiis derivasyonlarinda (V1 ve V2) olup QRS genisligi 100 ms’nin (inkomplet RBBB) veya
120 ms’nin ilizerinde (RBBB) veya RSR’ paterni lateral derivasyonlarda (DI, V5, V6) olup
QRS genisligi 120 ms’nin iizerinde oldugu durumlarda RBBB veya LBBB olarak tanimlanip
fQRS tanimimin disinda tutulmustur; RSR’ paterninin mid prekordiyal veya inferiror
derivasyonlarda bulunmasi ise fQRS olarak tanimlanmaktadir.

Daha sonra bu tanim ana dal bloklari, prematiir ventrikiiler kompleksler ve pil (PM)
ritmindeki QRS kompleksleri (pQRS) gibi genis QRS (>120 ms) varliginda fQRS’1
kapsayacak sekilde genisletilmistir. Dal bloklarinda zaten ardisik iki derivasyonda 2
centiklenme veya tepe oldugundan, R veya S dalgasinda >2 ¢entiklenme olmas1 seklinde
tanimlanmistir. Benzer sekilde P’ler ve pQRS’lerde ardisik 2 derivasyonda da >2 ¢entiklenme
olmas1 seklinde tanimlanmistir. Ayrica PVC’lerde ardigik iki derivasyonda iki tepe arasinda
>40 ms olmasi durumunda 2 g¢entiklenme olmasi da fragmente genis QRS (f-wQRS) olarak
adlandirilmistir (Sekil 13)(195). QRS komplekslerinin fragmentasyonunun, KAH siiphesi
olan hastalarda miyokardiyal skar ile iliskili oldugu gosterilmistir; bu durum hem dar hem de

genis QRS kompleksleri i¢in gegerlidir(194,195).
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Sekil 13. Fragmente genis QRS 6rnekleri. Das ve ark.’ndan alinmistir(195). Fragmente dal
bloklarinda ve fragmente pil ritminde ikiden fazla R’ veya ¢entik vardir. Fragmente PVC’de
ise aralarinda 40 ms’den fazla mesafe olan ikiden fazla R tepesi vardir.

2.5.1. Miyokardiyal Skar Belirteci Olarak Fragmente QRS

Miyokardiyal skarin gevresinde olusan zikzak ileti QRS kompleksinde ¢oklu zirveler
olusturarak fQRS’e neden olabilmektedir (194,195, 197, 198] . Reddy ve ark. dal blogu
yoklugunda sol prekordiyal derivasyonlarda fQRS olmasinin sol ventrikiiler anevrizma ile
iliskili oldugunu gostermislerdir (199) . Fragmente QRS’in tanimlandigi ve 2006’da
yayimlanan ¢alismada fQRS’in eski miyokard infarktiisii belirteci oldugu, ve bu konuda Q
dalgasina gore daha yiliksek duyarlilik ve negatif prediktif degere sahip oldugu gdsterilmistir
(194). Fragmente genis QRS’in tanimlandig1 ¢alismada da f-wQRS’in bilinen koroner arter
hastalig1 veya koroner arter hastaligi siiphesi olan hastalarda miyokardiyal skarin orta diizeyde
duyarh ve yiiksek diizeyde 6zgiil bir isareti oldugu saptanmistir(195). Single photon emission
computed tomography (SPECT) kullanilarak saptanan miyokardiyal skari ongérmede Q
dalgasi ile fQRS’in karsilastirildigi bu ¢alismalarda anteriyor derivasyonlarda (V1-V5) fQRS
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olmas1 6n duvarda (sol 6n inen arter sulama bolgesi), lateral derivasyonlarda (V6, DI, aVL)
olmasi lateral bolgede (sol sirkumfleks arter arter sulama bdlgesi), inferiyor derivasyonlarda
(DII, DIII ve aVF) olmasi ise inferiyor bolgede (sag koroner arter sulama bolgesi) skar
olduguna isaret ettigi gosterilmistir (194, 195, 200). Benzer sekilde dilate kardiyomiyopati,
kardiyak sarkoidoz veya onarilmis Fallot tetralojisi hastalar1 arasinda bazal EKG’sinde fQRS
olan hastalarin kardiyak manyetik rezonans goriintiilemelerinde (MRG) daha yiiksek oranda

bozulmus ge¢ gadolinyum tutulumu oldugu da gosterilmistir(201-203)

Ote yandan 2010 yilinda yayimlanan ve KAH veya KAH siiphesi olan 460 hastanin
dahil edildigi bir calismada fQRS’in de Q dalgalarinin da niikleer goriintiileme ile saptanan
miyokardiyal skar1 saptamada duyarliliginin  ve Ozgiilliginiin  diisik oldugu
saptanmistir(204). Benzer sekilde 86 iskemik olmayan DKMP hastasinin degerlendirildigi bir
calisgmada fQRS’i olan hastalarin (53 hasta, % 61.6), fQRS’1 olmayan hastalara oranla
kardiyak MRG’lerinde gecikmis gadolinyum tutulumu agisindan fark saptanmasa da fQRS’i

olan hastalarin mortalite oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur(205).

2.5.2. Ventrikiiler Aritmi ve Mortalite Ongordiiriiciisii Olarak Fragmente QRS

Miyokardiyal skarin reentran ventrikiiler aritmiler i¢in substrat oldugu bilinmektedir.
Fragmente QRS’in ventrikiiler aritmileri Ongorebilecegi hipotezi de bu bilgiye

dayanmaktadir.

2008 yilinda yayimlanan ve fragmente genis QRS’in tanmimlandigi calismada f-
wQRS’in mortalitenin bagimsiz bir 6ngordiiriiciisii oldugu da bulunmustur(195). 879 hastanin
incelendigi bu ¢alismada f-wQRS’in miyokardiyal skar icin duyarliligi, 6zgilligi, pozitif
prediktif degeri ve negatif prediktif degeri sirasiyla % 87, % 93, % 92 ve % 88 olarak
bulunmustur. {-BBB, f-PVC, ve f-pQRS’in miyokardiyal skar1 saptamada duyarliliklar1 ve
ozgilliikleri sirastyla % 89 ve % 94, % 81 ve % 88, ve % 90 ve % 96 olarak saptanmistir. f-
wQRS’in yas, LVEF ve diyabet icin diizeltme yapildiktan sonra da mortaliteyr ongordiigii
bulunmustur(195).
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2007 yilinda yayimlanan bagka bir ¢alismada ise KAH agisindan degerlendirilen 998
hastada tiim nedenlere bagli mortalitenin (% 34’e kars1 % 26) ve kardiyak olay (MI, kardiyak
oliim, revaskularizasyon) oraninin (% 50’ye karst % 28) fQRS’1 olanlarda anlamli olarak daha
yiiksek oldugu saptanmistir(196). Bu yayindan yaklasik bir sene sonra, birincil profilaksi i¢in
ICD implantasyonu yapilan 361 hastanin (¢cogu KAH) incelendigi bir caligmada fQRS
varliginin ilk aritmik olaya kadar gegen siireyi anlamli oranda kisalttigi saptanmistir(197).
Pietrasik ve ark.(206) Q dalgali MI 6ykiisii olan hastalar arasinda EKG’sinde fQRS olanlarin,
olmayanlarla karsilastirildiginda yaklagik iki kat daha fazla oranda (risk orani 2.68, p<0.005)
tekrarlayan kardiyak olay (kardiyak 6liim, oliimciil olmayan MI) geg¢irme riski oldugunu
gostermislerdir(206). Tamura ve arkadaslari’(207) da 178 hastanin alindig1 bir calismada
fQRS’li derivasyon sayisimin kardiyak oliim veya kalp yetersizligi i¢in hospitalizasyonu
ongordiigiinii  saptamiglardir. Bu durum ozellikle 3 veya daha fazla derivasyonda

fragmentasyon oldugu durumlarda daha belirgindir(207).

Ote yandan 2010 yilinda yayimlanan ve LV disfonksiyonu olan 842 hastanin alindig1
cok merkezli prospektif bir caligmada ise fQRS varliginin aritmiye veya tiim nedenlere bagl
mortaliteyi artirmadigi bildirilmistir(212). Birincil koruma i¢in 394 iskemik ve iskemik
olmayan DKMP hastasinin incelendigi bir calismada da bazal EKG’de fQRS’in olmasi

mortalite veya ICD tedavisi olasiligini1 6ngérmedigi bulunmustur(208).

Iskemik olmayan kardiyomiyopatili hastalarda fQRS sikligi tam olarak
arastirilmamistir; ancak birincil ve ikincil koruma i¢in ICD takilan hastalarin 12 derivasyonlu
EKG’lerinde sik bir bulgudur. 1999 yilinda yapilan ve iskemik olmayan kardiyomiyopatili
hastalarin alindig1 bir ¢alismada, yiiksek duyarlilikli bir amplifikator kullanilarak alti unipolar
sol prekordiyal derivasyonda QRS fragmentasyonu kaydedilmistir(209). Kalp hastalig
olmayan normal bireylerle karsilastirildiginda bu kiigiik dalgalarin PVC’leri ve ani kardiyak
oliimii 6ngdrdiigii saptanmustir. Iskemik olmayan kardiyomiyopatisi olup birincil veya ikincil
koruma i¢in ICD takilan 105 (ortalama yas 58.7£15.5) hastanin incelendigi bir ¢calismada 54
(% 51) hastanin EKG’sinde fQRS varligina rastlanmistir(200). Bu ¢alismada 21.6+£21.9 aylik
bir ortalama izlem siiresi sonrasinda fQRS grubunda 29 (% 53.4) hasta ICD tedavisi (ATP
ve/veya ICD soku) alirken, fQRS’i olmayan hastalardan sadece 5’i (% 10) ICD tedavisi
almistir (p<<0.001). ICD tedavisi ve mortaliteden olusan birlesik sonlanim noktasi da fQRS’1
olan hastalarda daha sik gozlenmistir (%70°e %17.6, (p<0.001)). Mortalite oran1 ise fQRS
grubunda %24 olarak bulunurken, diger grupta %14 olarak saptanmistir (P=0.18)(200). Bu
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caligmada ICD ile tedavi edilen aritmik olaylar oOnlenmis ani kardiyak oOliim olarak
yorumlanmustir. Ancak iskemik olmayan DKMP hastalarinda uygun ICD soklarinin AKO’den
daha sik gozlendigi de unutulmamalidir. Bu da siirekli olmayan VT ataklarinin da bu
hastalarda sik ortaya ciktigini diisiindiirmektedir(210). 128 idiyopatik DKMP hastasinin
incelendigi ve 2011°de yayimlanan bir ¢alismada da fQRS’in toplam mortalite ve ventrikiiler
tagiaritmiden olusan  birlesik sonlanim  noktasini  Oongérmede  basarili  oldugu

bulunmustur(211).
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3. HASTALAR VE YONTEM

3.1. Hasta Populasyonu

Arastirmaya Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Kliniginde 2012 ve 2016

yillar1 arasinda iskemik dilate kardiyomiyopati tanistyla, birincil koruma amaciyla ICD

implantasyonu yapilmig ve klinigimizce takipli 39 hasta alindi. Bu hastalardan 20’sinde ICD

olay kayitlarinda sok kaydi varken, kontrol grubu olarak alinan diger 19 hastanin herhangi bir

olay kaydi yoktu. Calismaya alinan tiim hastalara ¢alisma hakkinda ayrintili bilgi verildi ve

“Aydinlatilmig Goniillii Olur Formu” belgesi imzalatildi.

Calismaya dahil edilme Kriterleri:

i

o g~ w D

Iskemik dilate kardiyomiyopati tanisi olan, birincil koruma amaciyla ICD
implantasyonu yapilan hastalar

Siniis ritminde olanlar

24 saatlik ritim Holter kaydinda en az 5 VEA kayid1 olanlar

ICD implantasyonun iizerinden en az 6 ay ge¢mis olan hastalar

On sekiz yasin {lizerine olanlar

Calismaya goniillii olanlar

Calisma dis1 birakma Kriterleri

1.

N o gk~ DD

Iskemik dilate kardiyomiyopati harici bir nedenden dolay1 ICD implantasyonu
yapilan hastalar

Ikincil koruma amactyla ICD implantasyonu yapilan hastalar

Siniis ritminde olmayan hastalar

Otonom sinir sistemi hastalig1 olanlar

Otonom sinir sistemini etkileyecek ila¢ kullanan hastalar

Antiaritmik ilag kullananlar

(Calismaya katilmak istemeyenler

3.2.Yontem

Iskemik dilate kardiyomiyopati tanis1 olan, birincil koruma amagli ICD implantasyonu

yapilmis olan 20’sinde sok ge¢misi olan, 19°unda sok ge¢misi olmayan toplamda 39 hastaya
24 saatlik Holter EKG takild1 ve standart EKG’leri ¢ekildi.

66



3.3 Holter Analizi

Hastalara, 24 saatlik Holter EKG izlemi amaciyla, DMS 300-7 Holter Recorder cihazi
takilarak Olciim gergeklestirildi ve kayitlarin analizi, parazitli alanlar manuel olarak
temizlendikten sonra CardioScan 12 programui ile yapildi. Otomatik olarak hesaplanan Kalp
hiz1 degiskenligi zaman bagimli parametrelerinden SDNN-24h, SDANN index, rRMSSD,
pNNS50 degerleri her iki grup hastada kaydedildi.

Ardindan kalp hizi tiirbiilansinin hesaplanmasi icin her iki gruptaki hastalarin ayn 24
saatlik Holter kayitlarindan, VEA’lar gézden gegirilerek uygun olmayanlar manuel olarak
silindi. Sonra KHT yazilimi tarafindan otomatik olarak TB ve TE degerleri hesaplandi. TB ve
TE’nin normal degerleri sirastyla <%0 ve > 2,5 ms/RR olarak kabul edildi. Hesaplanan TB ve

TE degerlerine gore kategorilendirilerek kaydedildi.

Yine hastalarin Holter kayitlarindan kalp hizinin  90-100/dk  oldugu, V5
derivasyonundan, rastgele secilmis parazitsiz 1 dk’lik kayitlardan ortalama T dalga

degiskenlikleri 6l¢iildii ve bu veriler kaydedildi.
3.4. EKG Analizi

Kurumumuzda tiim EKG’ler rutin olarak 0.15-100 Hz filtre araliginda, AC filtresi 60
Hz olarak, 25 mm/s siipiirme hizinda, 10 mm/mV amplitiidde ¢ekilmektedir. Her iki grup
hastaya da 24 saatlik Holter takilmadan once standart EKG’leri ¢ekildi ve dosyalandi.
Hastalarin EKG’lerinde fQRS var ya da yok olarak kaydedildi.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizde, gruplar arasindaki degiskenler i¢in mann whitney u, ki kare
testleri; sayisal analizlerde ise varyans analizi kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen sayisal
degiskenler i¢in mann whitney u, parametrik olmayan grup degiskenleri i¢in ki kare ve fisher
exact test ve normal dagilimhi sayisal degiskenler arasindaki karsilastirmada varyans analiz

kullanildi.
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4. BULGULAR

4.1. Temel Klinik Ozellikler

Calismaya toplamda 28’1 erkek, 11’1 kadin olmak {izere toplam 39 hasta alind.
Hastalarin, ortalama yas1 64,41 (40-85, standart deviasyon 11,77) idi. Hastalar, ICD soku olan
ve olmayanlar olarak iki gruba ayrildi. Bu hastalarin kalp hizi degiskenligi degerlerinden
SDNN24h, SDANN index, RMSSD, PNNS50 sayisal degerleri; kalp hiz1 tiirbiilans1
kategorileri; TDA sayisal degerleri ve FQRS degerleri her bir hasta i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi.

Hastalarin %48,7 (n:19)’sinde sok yokken, %51,3 (n:20)’iinde sok vardi. Soku
olanlarin ortalama yas1 66,25 (standart deviasyon: 12,59), soku olmayanlarin ortalama yasi
62,42 (standart deviasyon: 10,83) idi. Soku olan ve olmayanlarin yas ortalamalarinin benzer
olmas1 (p:0,823), degerlendirilen parametrelerin yastan etkilenme olasiligin1 ortadan

kaldirmastir. (Sekil 4.1)

ICD soku olan ve olmayan hastalarin yas dagilimi

20
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Yas

60
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40 1

T T
sok yok gok var
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Sekil 4.1. Sok durumuna gore hasta yaslarinin dagilimi
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4.2. Kalp Hiz1 Degiskenligi

Kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinden SDNN24, SDANN indeks, RMSSD, PNN50
degerleri her hasta i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi . Soku olan ve soku olmayan hastalarin SDNN24h
degerlerinin ortalamalar1 sirasiyla 98,25 ms ve 94,32 ms olup (grafik 4.1 ve 4.2), istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir (p: 0,649). Benzer sekilde her iki grubun minimum

ve maksimum SDNN24h degerleri arasinda da anlamli bir fark yoktu (tablo 4.1)
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Grafik 4.1 ve 4.2. Soku olan ve olmayan hastalarin SDNN24h degerlerinin dagilimi

Sok Mean Median Std. Minimum | Maksimum
Deviasyon
Soku olmayan 94,32 ms 89,00 ms 28,636 43 ms 144 ms
hasta grubu
Soku olan 98,25 ms 99,00 ms 24,940 39 ms 136 ms
hasta grubu

Tablo 4.1. Gruplarin SDNN24h analizi
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Benzer sekilde SDANN indeks (p:0,515), tMSSD (p:0,140) ve pNN50(p:0,260)
degerleri agisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi

(Tablo4.2)

KHD parametresi Sok var (n=20) Sok yok (n=19) P
Ortalama SDANN index 81,60 76,11 0,515

Ortalama rMSSD 55,35 50,21 0,140

Ortalama pNN50 24,05 20,58 0,260

Tablo 4.2. Gruplarin SDANN indeks, RMSSD ve PNNS50 analizi

4.3. Kalp Hiz1 Tiirbiilansi

Soku olan ve olmayan hastalarin tlirbiilans baslangici (TB), tiirbiilans egimi(TE)
degerleri pozitif negatif olmasina gore kaydedildi.

TB degerleri ile sok olan grupta, olmayan gruba goére anlaml iliski saptandi (p: 0,015)
(tablo 4.3). Ancak TE degerleri agisindan anlamli iligki saptanmadi (p:0,421) (tablo 4.4).

Tiirbiilans Baslangic1 (TB)
Sok Durumuna gore TB degerleri
Hasta sayisi Yiizde (%0)
TB<%0
Sok Yok ° 13 68,4
TB=>%0
6 31,6
Total
ota 19 100,0
TB<%0
Sok Var 0 5 30,0
=>0
TB=>%0 14 70,0
Total 20 100,0

Tablo 4.3. Sok olan ve olmayan gruptaki hastalarin TB degerleri agisindan analizi
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Tiirbiilans Egimi (TE)
Sok Durumuna gore TE degerleri
Hasta sayisi Yiizde (%)
TE>2,5
Sok Yok , 1 579
TE=<2
> 8 42,1
Total
o 19 100,0
TE>2,5
Sok Var 9 450
=<
TE=<25 11 55,0
Total
20 100,0

Tablo 4.4. Sok olan ve olmayan gruptaki hastalarin TE degerleri agisindan analizi

Hastalarin TB ve TE degerlerinden elde edilen HRT kategorileri kaydedildi(Tablo
4.5). Hem TB hem TE degeri negatif olanlar kategori 0, TB veya TE degerinden yalnizca biri
pozitif olanlar kategori 1, her iki degeri de pozitif olanlar kategori 2 kabul edildi. Soku olan
hastalarin %35°1 kategori 2 iken, %55°1 kategori 1; soku olmayan hastalarin %21°1 kategori 2
iken, %32’si kategori 1 idi.

HRT
Sok Durumuna
Gore Hastalar Kategori 0 Kategori 1 Kategori 2 Total
Sok Yok 9 6 4 19
Sok Var 2 11 7 20
Timi 11 17 11 39

Tablo 4.5. Hastalarin sok dykiisiine gére HRT kategorileri
HRT kategorileri ile sok arasinda anlamli iliski saptandi (p:0,035). Kategori 0’dan

kategori 2’ye dogru gidildikce sok goriilme olasilig1 artiyor. Ancak kategori 1 ve 2 arasinda
belirgin bir fark yoktur(p:0,954)
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4.4. T Dalga Alternansi

Soku olan hastalarin TDA degerlerinin ortalamasi 33,75 pV iken, olmayan hastalarinki

24,21 pV idi (Grafik. Bu degersolmayanlara gore daha yiiksek olup istatiksel olarak anlamli
bulundu (p:0,013).
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Grafik 4.3 ve 4.4. Sok olan ve olmayan hastalarin TDA degerleri

4.5. Fragmante QRS
Soku olan ve olmayan hastalarin EKG’lerinde fQRS var ya da yok olarak kaydedildi
(Tablo 4.6). Soku olan hastalarin %60’1inda (n:12) fQRS varken, soku olmayanlarda bu oran
%52 (n:10) olup, her iki grup arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi (p:0,643).

fORS varhgmnin dagilimi
Sok fQRS
Durumu Durumu Sayisi %
Sok Yok fQRS yok 9 47 .4
fQRS var 10 526
Total 19 100,0
Sok Var fQRS yOk 8 40,0
fQRS var 12 60.0
Total 20 100,0

Tablo 4.6. Soku olan ve olmayan gruplarda fQRS varliginin analizi

72




5. TARTISMA
Calisgmamiza ACC/AHA’ ya gore smif I A endikasyon ile birincil koruma amagh

ICD implantasyonu yapilan 39 iskemik dilate KMP tanili hasta alindi. Caligmaya alinan
hastalarin implantasyon tarihinden en az 6 ay ge¢misti. Hastalar sok dykiisii olan ve olmayan
olmak tizere iki gruba ayrild1

Sok Oykiisii olan ve olmayan hastalarda 24 saatlik ritim Holter parametrelerinden elde

edilen KHD degerleri, KHT degerleri, TDA degerleri; standart EKG’den saptanan FQRS
varlig1 karsilastirilmistir. Calismamizin sonucunda;

1) Sok 6ykiisii olan hasta grubunda KHD degiskenligi parametrelerinden SDNN24h,
SDANN indeks, RMSSD ve PNNS50 degerleri agisindan sok Oykiisii olmayan
gruba gore anlamli fark saptanmamustir.

2) Sok Oykiisii olan grubun KHT Kkategorileri arasinda yiiksek mortalite
ongordiiriiclisii olan kategori 2 varligir sok Oykiisii olmayan gruba gore anlamhi
olarak yiiksek saptanmustir.

3) Sok oykiisii olan grubun TDA degerleri, sok Gykiisii olmayan gore anlamli olarak
yiiksek saptanmustir.

4) Sok oykiisii olan grubun, sok dykiisii olmayan gruba gore FQRS varligi agisindan

anlaml fark saptanmamustir.

Gegirilmis MI ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda siirekli olmayan VT
gelismesi durumunda 2 yillik mortalite yaklasik %30-35°tir (61,62). Oliimlerin ¢ogu
ventrikiiler aritmilere bagli Oliimlerden olusmaktadir. EF’ si diisiik iskemik KMP’li
hastalarda yapilan birgok biiylik c¢aligmada medikal tedavi grubuna gore ICD tedavi
grubunda net mortalite azalmasi1 gosterilmistir (64, 65, 66, 67). Tiim bunlardan yola ¢ikarak
iilkemizde ve diinyada ICD kullanim1 giderek yayginlagmaktadir.

KHD, KHT, TDA gibi ritim Holter parametrelerinin, bircok ¢alismada iskemik dilate
KMP tanili hastalarda hem yiiksek mortalite hem de ventrikiiler aritmilerle iligkili oldugu
gosterilmis. Yine bir EKG bulgusu olarak fQRS’in mortalite ve ventrikiiler aritmi iligkili
oldugu gosterilmis. Caligmamizda, zaten iskemik dilate KMP tanist olup, yiiksek mortalite
beklentisiyle ICD implantasyonu yapilan ICD soku &ykiisii olan ve olmayan olarak iki gruba
ayirdigimiz hastalarda bu parametreleri inceledik.

Kalp hiz1 degiskenligi (KHD) normal siniis ritmindeki kisilerde, kalp vurular
arasindaki araliklarin, atimdan atima degismesi olarak tanimlanmaktadir. Kalbin otonomik

kontrolii, sempatik ve parasempatik sistem arasindaki denge tarafindan saglanmaktadir.
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Bir¢ok hastalikta bu denge etkilenmekte ve kardiyak otonom fonksiyon bozukluklar1 ortaya
¢ikmaktadir. Bu da 6liimciil ritim bozukluklariin olusmasina zemin hazirlamaktadir. Kalp
hiz1 degiskenligi, parasempatik ve sempatik sistemin kalp hizi iizerine olan etkilerini
gosteren, bir otonomik testtir. KHD 6l¢iimii, 5 dakikalik kisa ya da 24 saatlik uzun siireli
EKG kayitlar iizerinden, zaman bagimli, frekans bagimli, geometrik ve non-lineer metotlar
kullanilarak yapilabilmektedir. Calismamizda 24 saatlik uzun siireli EKG kayitlar1 iizerinden
zaman bagimli metot ile dl¢iimler yapildi. Olgiilen indeksler SDNN, SDANN, RMSSD ve
PNN50 idi. SDNN ve SDANN, ardisik normal vurular arasindaki siirelerden dogrudan
hesaplanabilen indeksler olup diiirnal etkilesimin de s6z konusu oldugu i¢in bakildi. RMSSD
ve PNN50 ise normal vurudan normal vuruya olan araliklardan hesaplanan kisa siireli
olgtimler olup ditirnal ve baska etkenlerden tamamen bagimsiz olup vagal yoldan diizenlenen
otonom tonustaki degisiklikleri yansittiklari igin bakildi. Iskemik dilate KMP tanili ICD
implantasyonu yapilan, soku olan ve olmayan hastalarda bu dort kalp hizi degiskenligi
parametreleri karsilastirildiginda, soku olan grupta anlamli bir iliski saptanmadi.

Kalp hiz1 degiskenligi parametrelerinden 6zellikle SDNN, kalp yetmezligi hastalarinda
total mortaliteyi bagimsiz 6ngordiiriicii olarak en tutarli 6l¢ii olarak goriilmektedir (138-141).
Hem UK-Heart Trial (138), hem de CHF-STAT c¢alismasinda (141) SDNN degeri ne kadar
diisitkse mortalite ve ventrikiiler aritmi riski o kadar yiiksek iligkili bulunmus. Bizim
caligmamizda SDNN ile sok arasinda anlamli bir iliski bulunmadi (p:0,649). Her iki grup da
ortalama SDNN degerleri acisindan yiiksek mortaliteye sahip oldugundan (SDNN degeri
ortalamasi soku olan grup ortalama 98,25 msn, olmayan grupta 94,32 msn), sonu¢ anlamsiz
¢cikmis olabilir

Yine diger kalp hizi degigkenligi parametrelerinden SDANN, RMSSD ve PNNS50
degerlerleri de soku olan grupta anlamli saptanmadi. Boylece kalp hizi degiskenliginin
iskemik dilate KMP’li birincil koruma amaciyla ICD implantasyonu yapilmis olan hastalarda
soku ongordiiremeyecegi diisiiniilebilir.

Kalp hiz1 tiirbiilansi, bir ventrikiiler erken atim (VEA) sonrasi olusan siniis ritim siklus
uzunlugundaki dalgalanmalar olarak tanimlanmaktadir ve arteriyel barorefleks duyarliliginin
bir gostergesidir. Kalp hiz1 tlirbiilansini1 gosteren iki parametre, tlirbiilans baglangici (TB) ve
tiirbiilans egimi (TE) olarak tanimlamistir. Saglikli bireylerde VEA sonrasinda kalp hiz1 kisa
stireligine hizlanip, bazal seviyeye doniinceye kadar yavaglama ile devam etmektedir.
Tiirbililans baslangict ve tiirbiilans egimi, sirast ile bu kalp hizi artisin1 ve azalmasim
yansitmaktadir. Bu parametreler, 24 saatlik EKG Holter kayitlar1 lizerinden bir program

aracilifiyla hesaplanabilecegi gibi, implante kardiyak defibrilatorii olan hastalarin cihaz
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hafiza kayitlarindan ve elektrofizyoloji laboratuarinda intrakardiyak uyari ile olusturulan
VEA’lar kullanilarak da hesaplanabilmektedir. Caligmamizda 24 saatlik ritim Holter
kayitlarindan CardioScan 12 programui ile hastalarin hem TB ve TE degerleri, hem de HRT
kategorileri kaydedildi. TB ve TE normal olanlar kategori 0, TB veya TE anormalse kategori
1, hem TB hem de TE anormalse kategori 2 kabul edildi.

Diistik riskli hastalarda VEA’dan sonra siniis ritmi karakteristik olarak énce hizlanma ve
devaminda yavaslama gostermektedir. Bu karakteristik yapi, aritmik mortalite agisindan
yiiksek riskli hastalarda gozlenmemektedir. Baroreseptor duyarlilii azalmis hastalarda VEA
sonras1 gozlenen kalp hizi degisiminin, yiiksek riskli hastalarda gozlenen yapiya benzer
oldugu calismalarda gosterilmistir (144,145). Kalp yetersizligi olan hastalarda, KHT'nin,
total mortalite, KY nedeni ile 6liim ve transplantasyonsuz sag kalim ile iligkisi saptanmistir
(147-149).

Anormal KHT paternleri MI geciren hastalarda, kalp yetersizliginde ve
kardiyomiyopatilerde, kardiyak ve ani kardiyak oliimler ile iligkilendirilmistir ve aritmik
mortalite riskinin belirlenmesinde kullanilmaktadir (143).

Kalp hiz1 tiirbiilansinin dogru analiz edilmesi i¢in en az 5 VEA’nin takogrami
gerekmektedir. Bu nedenle, kalp atim hiz1 degiskenliginin etkilerini azaltmak ic¢in ektopik
vuru analizi uzun siireli Holter kayitlarindan yapilmalidir. Calismamiza bu kosulu saglayan
hastalar alindi.

Muerte Subita en Insuficiencia Cardiaca (MUSIC) calismasinda (149) iskemik ve non-
iskemik KMP hastalarinda kategori 2 varliginda ani kardiyak olim riskini 2,25 kat daha
yiiksek bulunmus. Yine Miwa ve ark.’larmin ¢aligmasinin (150) ¢ok yonlii analizinde ise
iskemik KMP’li hastalarda kardiyak o6liim ve siirekli VT gecirme riski 5,3 kat artmis
bulunmus. EPHESUS(151) ve DINAMIT(152) calismalarinda ise sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu olan MI’ I1 hastalarda KHT nin bagimsiz risk belirleyicisi oldugu gosterilmis.
Calismamizda bu literatiir bilgileriyle uyumlu sekilde HRT kategorileri ile sok arasinda
anlaml iligki saptand1 (p:0,035) Kategori 0’dan kategori 2’ye dogru gidildik¢e sok goriilme
olasiliginin arttig1 gosterildi. Ancak literatiir bilgilerinden farkli olarak kategori 1 ve 2
arasinda belirgin bir fark saptanmadi(p:0,954). Kategori 1 ve 2 arasinda anlamli fark
olmamasi ¢aligsmaya alinan hasta sayisinin azligindan kaynaklanmis olabilir, daha biiyiik hasta
gruplariyla sonucun dogrulanmasi gerekebilir.

DINAMIT c¢alismasimin retrospektif analizinde (152), MI’li hastalarda TE’nin, tiim
nedenlere bagli Oliimlerinin tek ve bagimsiz Ongordiiriiclisii oldugu gosterilmis. Bizim

calismamizda her iki grupta TE ve TB karsilastirildiginda, soku olan grupta TE istatiksel
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olarak anlamsiz saptanirken(p:0,421), TB soku olan grupta soku olmayan gruba gore anlamli
saptandi (p: 0,015). DINAMIT c¢alismasinda TE Oliimlerin ongordiiriiclisii saptanirken,
calisgmamizda TB’nin anlamli ¢ikmis olmasinin nedeni DINAMIT ¢alismasindaki hastalarin
post Mi hastalarken, ¢alismamizda MI’1n iizerinde ¢ok zaman geg¢mis ve kronik iskemik dilate
KMP hastalarinda yapilmis olmasindan veya hasta sayisinin yetersiz olmasindan
kaynaklanmis olabilir.

Literatiiriin de destekledigi sekilde, ¢alismamizda sok Oykiisii olan hastalarin, sok
olmadig1 takdirde kardiyak 6liimiin gergeklesebilecegini de hesaba katarak KHT nin, KY olan
hastalarda AKO, ventrikiiler erken atim riskini arttirdigs; ve ICD’li hastalarda sok ihtimalini
arttirdig1 soylenebilir.

T dalga alternansi (TDA), EKG’de ardisik atimlarda ST/T dalga morfolojilerinin
degisikligi ile kendini gosteren elektrofizyolojik bir olaydir. Elektrik alternanst hem ST-
segment hem de T dalgasinin her ikisini etkilese de hepsi TDA olarak adlandirilir. TDA
biytikligi elektriksel instabiliteyi gosterir.

Calismamizda her hastanin 24 saatlik ritim Holter kayitlarindan, V5 derivasyonundan
rastgele elde edilen 1 dakikalik parazitsiz EKG kayitlarindan, CardioScan 12 programi
araciligiyla TDA degerleri hesaplandi. Karsilastirma i¢in kullanilan ST-T segment genlikleri,
QRS’in sonu ile T dalgasinin sonundaki genlik arasindaki maksimum degerlerdi. 1 dakikalik
kayittaki her atim i¢in teker teker maksimum degerlerler isaretlendi ve CardioScan 12
programinin hesapladigi maksimum TDA degeri her hasta i¢in kaydedildi. Degerler
caligmaya alinan iskemik dilate KMP tanisiyla birincil koruma amagli ICD implantasyonu
yapilan soku olan ve soku olmayan hastalarda karsilastirildi. Soku olan grupta TDA
ortalamasi 33,75 uV iken soku olmayan grupta 24,21V idi ve soku olan grupta istatistiksel
olarak anlamli yiiksek saptandi. 2009 yilinda Charlotte ve arkadaslarinin yayinladiklar
caligmada(185) sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda, mortalite ve siddetli aritmik
olaylarin riski; pozitif mikrovolt TDA sonucu olan hastalarda daha yiliksek bulunmus ve
ICD’nin bu grup hastalarda yiiksek fayda saglayabilecegi yorumunda bulunmus. K.Gehi ve
arkadaslarinin yaptiklari metaanaliz ¢calismada(190), TDA’nin 6ngordiiriicii degerini 6lgen 19
makale incelenmis. Incelenen calismalar sonucunda yaymlanan metaanalizde, TDA’nin
ventrikiiler tasiaritmik olaylar i¢in anlamli bir deger oldugu saptanmis. Bizim ¢aligmamizda
da, tim bu caligmalar1 destekler sekilde ICD implantli, soku olan grupta istatistiksel olarak
anlamli daha yiiksek TDA degerleri saptandi. ICD takilmasinin aritmik olaylar1 dnlemede

etkili olduklari, fakat yliksek maliyetleri ve olas1 komplikasyonlar1 goz oniine alindiginda her
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hastaya uygulanmasinda zorluklar oldugu bilinmektedir. Bu nedenle ICD’nin hangi hastalara
yiiksek fayda saglayacaginin belirlenmesinde TDA 6l¢iimii de diistiniilebilir.

Miyokardiyal skarin ¢evresinde olusan zikzak ileti, QRS kompleksinde c¢oklu zirveler
olusturarak fQRS’e neden olabilmektedir(194,195). Miyokardiyal skarin ventrikiiler aritmiler
icin substrat oldugu bilinmektedir. 2008 yilinda Das ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada(195)
f-QRS’in yiiksek mortaliteyi 6ngordiigii bulunmus. Yine Das ve arkadaslarinin 2010 yilinda
iskemik ve non-iskemik KMP tanisiyla birincil koruma amagh ICD implantasyonu yapilan
hastalarin incelendigi ¢alismada(197), fQRS’in ilk aritmik olaya kadar gecen siireyi anlaml
oranda kisalttigi saptanmis. Bizim c¢alismamizda ise iskemik KMP tanisiyla ICD
implantasyonu yapilan hastalarda soku olan ve olmayan gruba gore FQRS arasinda anlamli
iligki saptanmadi. Bunun nedeni Das ve arkadaslarinin yaptigi 2008 ve 2010°daki hasta
gruplarinin hem iskemik hem non-iskemik hastalarken, bizim ¢alismamizda sadece iskemik
KMP’li hastalarin alinmis olmasi veya hasta sayimizin yetersiz olmasindan olabilir. Ancak
non-iskemik dilate KMP tanili birincil ve ikincil koruma amaciyla ICD implantasyonu
yapilan hastalarin alindig1 2006 yilinda Ellenbogen ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada, ICD
tedavisi ve mortaliteden olusan birlesik sonlanim noktasi, fQRS’i olan hastalarda daha sik
gozlenmis. Yine 2011 yilinda Sha ve arkadaslarinin yaptigi, idiyopatik dilate KMP’li
hastalarin alindig1 calismada fQRS toplam mortalite ve tasiaritmiden olusan birlesik sonlanim
noktasini ongérmede basarili bulunmus. Buradan fQRS’in non iskemik dilate KMP’de de
anlamli olmas1 Das ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmalar1 destekledigi yorumu yapilabilir.

Ote yandan 2010 yilinda Cheema ve arkadaslarinin LV disfonksiyonu olan hastalarda
yaptig1 prospektif calismada FQRS varliginin aritmiyi veya tiim nedenlere bagli mortaliteyi
arttirmadigi belirtilmis. Yine Forleo ve arkadaslarinin 2008 yilinda yaptiklar: birincil koruma
amaciyla ICD implante edilen iskemik ve non-iskemik DKMP hastalarinin incelendigi
caligmada ise fQRS’in mortalite veya ICD olasiligin1 6ngérmedigi bulunmus. Calismamizda
fQRS’in iskemik dilate KMP tanisi olan ICD’li hastalarda, soku olan grupta iliskisiz olmasi

bakimindan ise Chemaa ve Forleo’nun ¢aligmalarina benzer sonuglar saptandi.
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6. SONUC

Birincil koruma amaciyla sinif IA endikasyonla ICD implantasyonu yapilmis olan
iskemik dilate KMP’li, soku olan ve soku olmayan hastalar karsilagtirildiginda; kalp hizi
degiskenligi degerleri ve fQRS varlig1 benzer saptanirken, kalp hiz1 tiirbiilans1 ve TDA
yiiksekligi soku olan grupta anlamli saptanmustir. Sok ihtiyaci olan 6liimciil ventrikiiler
tagiaritmiler agisindan, iskemik dilate KMP tanili hastalarda, TDA yiiksekligi ve HRT
kategorisi yliksek riskli gruplarin 6ngordiiriicii degeri oldugu, kalp hizi degiskenliginin ve
FQRS’in ise Ongodrdiiriicii olmadig1 sdylenebilir. Bu sonuglardan yola ¢ikarak iskemik
dilate KMP tanistyla ICD implantasyonu planlanan veya ICD implantasyonu endikasyonu
acisindan arada kalinan hastalarda, mevcut endikasyonlara ek olarak HRT ve TDA
parametreleri de goz Oniine alinmalidir. Halihazirda ICD implantasyonu yapilmis olan
hastalarin ise poliklinik takip periyotlarinin planlanmasinda bu parametrelere dikkat

edilmelidir.
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7. OZET

GIRIS VE AMAC:

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD)'ler, éliimciil aritmi riskini azaltmak
icin kokli ve yayginlasan bir tedavi yontemi haline gelmistir. ICD, ani kardiyak 6liim riski
altindaki veya medikal tedaviyle kontrol altina alinamayan ventrikiiler tasikardili hastalar igin,
sok vererek veya uyari olusturarak, ani 6liim riskini azaltarak tedavi olanagi sunmaktadir.
Calismamizda iskemik dilate KMP tanisi olan, birincil koruma amaciyla ICD implante
edilmis, sok Oykiisii olan ve olmayan hastalarda; 24 saatlik ritim Holter kayitlarindan kalp hizi
degiskenligi, kalp hiz1 tiirbiilans1 ve T dalga degiskenligi; ayrica EKG’de pargalanmis QRS
parametreleri degerlendirilmistir. Her biri ayr1 ayr1 ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak Sliimii
ongormede kullanilan bu parametrelerin, iskemik dilate KMP’li hastalarda sok ihtiyacini
ongdrmede anlamli olup olmadigini arastirmay1 amagladik.

YONTEM:

Arastirmaya Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Kliniginde 2012 ve 2016
yillar1 arasinda iskemik dilate kardiyomiyopati tanisiyla, birincil koruma amaciyla ICD
implantasyonu yapilmis ve klinigimizce takipli 39 hasta alindi. Hastalara 24 saatlik Holter
EKG takild1 ve standart EKG’leri ¢ekildi. Hastalar, ICD soku olan ve olmayanlar olarak iki
gruba ayrildi. Bu hastalarin kalp hiz1 degiskenligi degerlerinden SDNN24h, SDANN, rMSSD,
pNNS50 sayisal degerleri; kalp hiz1 tiirbiilans1 kategorileri; TDA sayisal degerleri ve fQRS
varlig1 her bir hasta i¢in ayr1 ayr1 kaydedildi.

BULGULAR:

Caligsmaya toplamda 28’1 erkek, 11’1 kadin olmak {izere toplam 39 hasta alindu.
Hastalarin, ortalama yas1 64,41 + 11,77 idi. Hastalarin %48,7 (n:19)’sinde sok yokken, %51,3
(n:20)’tinde sok vardi. Tiirbiilans Baslangic1 degerleri ile sok olan grupta, olmayan gruba gore
anlamli iligki saptandi (p: 0,015). Soku olan hastalarin T dalga alternansi degerlerinin
ortalamasi 33,75 £ 13,61 pV iken, soku olmayan hastalarinki 24,21 £ 7,16 uV olup soku
olan grupta TDA degerleri istatistiksel olarak anlaml1 yiiksek saptandi (p:0,013).

SONUC:

Birincil koruma amaciyla sinif IA endikasyonla ICD implantasyonu yapilmis olan
iskemik dilate KMP’li, soku olan ve soku olmayan hastalar karsilastirildiginda; kalp hiz1

degiskenligi degerleri ve fQRS varlig1 arasinda anlamli fark saptanmazken, kalp hiz1
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tiirbiilans1 ve TDA yiiksekligi soku olan grupta anlamli saptanmistir. Sok ihtiyaci olan
olimciil ventrikiiler tagiaritmiler agisindan, iskemik dilate KMP tanili hastalarda, TDA
yiiksekligi ve HRT kategorisi yliksek riskli gruplarin belirlenmesinde ongdrdiiriicii degerinin

olabilecegi sdylenebilir
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8. SUMMARY
AIM:

Implantable cardioverter defibrillators are widely accepted as a stadart treament for
secondary prophylaxis of sudden cardiac death or for pirmary prevention of sudden cardiac
death in patients with ischemic heart failure. On the other hand, paramaters from rhtym holter
recordings ( e.g. heart rate turbulance and T vawe alternans) and fragment QRS readings from
surface ECG can predict malignant ventricular arrhtymias. We aimed to find our the
relationship between above mentioned parameters and the shock incidance in patient with
primary ICD implantation.

METHODS:

We included 39 patients who are implnated ICD for primary prevention between 2012
and 2016 in the our instution. 24 hours Holter ECG and surface ECG were obtained from all
patients. Heart rate variability indeces SDNN24h, SDANN, rMSSD, pNN50 and heart rate
turbulance values were recorded from holter reading and fragmented QRS complex values
were recorded from surface ECG. These values and idices were compared between patients
who received ICD therapy ( anti tachycardia pacing and/or shock) and who did not.

RESULTS:

There were 39 patients (28 male, 11 female; mean age 64,41 + 11,77 years ). 20
patients (%51,3) experienced therapy. There was a significant differance in heart rate
turbulace between therpay group and non-theapy group (p: 0,015). T wave alternans values
were 33,75+ 13,61 uV’s in patients with therapy and 24,21 + 7,16 uV’s in patients without
therapy (p:0,013).

COCLUSIONS:

Our study revealed that there was a statical significant difference heart rate turbulance
and T wave alternans in our patient. These indices can used for follow-up and therapy
prediction in patients with ischemic heart failure ICD implanted for pirmary prevention.
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